















   
 در برخی مطالعات کمبود پنومونی در سالمندان شايع و از علل مهم مرگ و مير می باشد. :و هدف زمينه
 هدف اين مطالعه با از بيماری های عفونی مطرح شده است. کتوری در ابتلا به بعضیفا کريسبه عنوان  "روی"
 انجام شد.با پنومونی اکتسابی از اجتماع بستری شده بررسی اثر سولفات روی در پيامد بيماران مسن 
پنومونی بيمار مسن  ۹۸ انجام شد. کنترل شده تصادفیدوسوکور  کارآزمايی بالينی مطالعه بصورتروش کار: 
علاوه بر درمان آنتی بيوتيکی  انتخاب و بوعلی و ولايت قزوين های در بيمارستان بستری اکتسابی از اجتماع
گروه دريافت  و دو بار در روز gm ۰۱۱کپسول سولفات روی  ءکننده به دو گروه دريافت استاندارد پنومونی
   .تقسيم شدند روز ۴به مدت  دارونما
 ،(=P۰,۱۵۴)روز کمتر  ۰,۹۷۶ تعداد روزهای بستریميانگين در گروه دريافت کنندهء زينک،  يافته ها:
ساعت بيشتر  ۷,۱۷۵ساعات دارای تب  ،(=P۰,۸۴۱)روز کمتر  ۰,۷۹۲روزهای دارای تاکی پنه ميانگين 
تعداد گلبول سفيد  در روز پنجم (.=P۰,۴۸۴)روز کمتر  ۰,۰۵۱ روزهای دارای هايپوکسیميانگين  ،(=P۰,۵۵۰)
ولی تمامی  ،بود (=P۰,۸۰۶)بيشتر  ۹۱,۶۲۹ پلاکت ،(=P۰,۹۳۴)بيشتر  ۸,۵۹۸ RSE ،(=P۰,۹۵۱) کمتر ۱,۱۳۵۷
فاکتور موثر در  (،=P۰,۷۰۰) اوليهRSE  فاکتور موثر در مدت بستری، اين موارد از لحاظ آماری معنی دار نبودند.
حرارت اوليه (، فاکتورهای موثر در مدت تب، درجه <P۰,۱۰۰پنه، تعداد تنفس اوليه ) تعداد روزهای تاکي
( و =P۰,۲۰۰، ضربان قلب اوليه )مدت هايپوکسی(، فاکتورهای موثر در =P۰,۲۲۰اوليه ) RSE( و =P۰,۳۰۰)
  ( بودند.=P۰,۰۲۰اوليه ) NUB( و =P۰,۱۰۰اوليه ) SCG
به تجويز زينک به  روتين هنوز مدارک و شواهد برای توصيهبا توجه به يافته های اين مطالعه، نتيجه گيری: 
کافی نمی باشد. برای بدست آوردن نتايج معنی دار آماری بهتر  بيماران مسن بستری با پنومونی اکتسابی از اجتماع
است مطالعه ای با تعداد بيشتر بيمار انجام شود. اندازه گيری سطح سرمی زينک می تواند برای گرفتن نتايج بهتر 
  ، درمان کمکیافراد مسنپنومونی، روی،  کليدواژه:                      کمک کننده باشد.
 به ثبت رسيده است. 1N2880213105102TCRI با کد شناسايی TCRI رانيا ینيبال یهايی ثبت کارآزما یالملل نيمرکز باين مطالعه در 
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 ٨ مقدمه - ١فصل 
 ٢١ متونمروری بر  - ٢ فصل
 ٥٢  مواد و روشها - ٣فصل 
 ٢٣ نتايج و يافته ها - ٤فصل 
  ١٦ بحث و نتيجه گيری کلی و پيشنهادات - ٥فصل 
 ٦٦  فهرست منابع - ٦فصل 
 ٥٧  پيوست ها






 ٧٢ آنها یموجود در مطالعه و مقياس اندازه گير یمتغيرها ١- ٣جدول 
  ٣٣  مطالعه در دو گروهمشخصات اوليه دموگرافيک، بالينی و پاراکلينيکی بيماران شرکت کننده در  ١- ٤جدول 
  ٥٣  مقايسه خصوصيات اوليه بيماران در کل جمعيت مورد مطالعه ٢- ٤جدول 
  ٦٣  در کل جمعيت مورد مطالعه 56-BRUCفراوانی شدت های مختلف بيماری بر حسب  ٣- ٤جدول 
  ٧٣  بين دو گروه مورد مطالعه 56-BRUCتوزيع فراوانی شدت های بيماری بر حسب  ٤- ٤جدول 
  ٨٣  بيماران در دو گروه مورد مطالعه BRUCشدت  یتوزيع فراوان ٥- ٤جدول 
  ٩٣  مورد مطالعه یبيماران بر حسب گروه ها یتوزيع جنس ٦- ٤جدول 
  ٠٤  شيوع فشار خون بالا در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٧-٤جدول
  ١٤  مطالعهشيوع چربی خون بالا در بيماران بر حسب گروه های مورد  ٨-٤جدول
  ٢٤  شيوع ديابت در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٩-٤جدول
  ٣٤  شيوع بيماری های قلبی در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٠١- ٤جدول 
  ٤٤  شيوع بيماری های نرولوژيک در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ١١- ٤جدول 
  ٥٤  در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع بيماری های ريوی  ٢١- ٤جدول 
  ٦٤  شيوع ساير بيماری ها در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٣١- ٤جدول 
  ٧٤  فراوانی کشت خون مثبت در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٤١- ٤جدول 
  ٩٤  های مورد مطالعه شيوع محل درگيری ريه در راديوگرافي در بيماران بر حسب گروه ٥١- ٤جدول 
  ١٥  شيوع الگوی درگيری ريه در راديوگرافي در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٦١- ٤جدول 
 ٣٥ شيوع مايع جنبی در راديوگرافي در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٦١- ٤جدول 
  ٤٥  در دو گروه خصوصيات ثانويه )روز پنجم( بيماران شرکت کننده در مطالعه ٧١- ٤جدول 
 ٦٥ )روز پنجم( بيماران پس از دريافت دارو و دارونما مقايسه خصوصيات ثانويه ٨١- ٤جدول 
 ٧٥ رگرسيون بررسی اثر عوامل مختلف روی مدت بستری ٩١- ٤جدول 
 ٨٥ رگرسيون بررسی اثر عوامل مختلف روی تعداد روزهای تاکی پنه ٠٢- ٤جدول 
 ٩٥ اثر عوامل مختلف روی تعداد روزهای تبرگرسيون برای برسی  ١٢- ٤جدول 







 ٩٣  توزيع جنسی بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ١-٤تصوير 
 ٠٤ شيوع فشار خون بالا در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٢-٤تصوير 
 ١٤  شيوع چربی خون بالا در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٣-٤تصوير 
 ٢٤ شيوع ديابت در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٤-٤تصوير 
 ٣٤ شيوع بيماری های قلبی در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٥-٤تصوير 
 ٤٤ گروه های مورد مطالعه شيوع بيماری های نرولوژيک در بيماران بر حسب ٦-٤تصوير 
 ٥٤ شيوع بيماری های ريوی در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٧-٤تصوير 
 ٦٤ شيوع ساير بيماری ها در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٨-٤تصوير 
  ٨٤  فراوانی کشت خون مثبت در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٩-٤تصوير 
 ٠٥ شيوع محل درگيری ريه در راديوگرافي در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٠١-٤تصوير 
 ٢٥ شيوع الگوی درگيری ريه در راديوگرافي در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ١١-٤تصوير 
 ٣٥ شيوع مايع جنبی در راديوگرافي در بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ٢١-٤تصوير 
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 ٥٧  برگه جمع آوری اطلاعات بيماران
 ٦٧ برگه اطلاع رساني






 مهم و بيماری به يک هان، در حال تبديل شدنبا توجه به پير شدن جمعيت ج ،در افراد مسنی پنومون
 لکی علو پنومونی ي دارندی بيشتری از پنومونی ر ناشيسالمندان عوارض و مرگ و مباشد. ی افزايش م درحالِ
از ی يکی پنومون .کشدی شتر طول  ميدر افراد مسن بی از پنومونی بهبود .است انر در سالمندياصلی مرگ و م
از  یبروز و مرگ و مير ناش در سالمندان است.ی ره زندگروزمی و کاهش فعاليت های شايع ترين علل بستر
 یِشدن در بيمارستان به علت پنومون یدر افراد مسن در حال افزايش است. هزينهء مرتبط با بستر یپنومون
  باشد. یاز جامعه قابل توجه م یاکتساب
در عملکرد ی با توجه به اهميت روی روبرخی ريزمغذی ها مثل و کمبود  نداشتن تغذيهء مناسب
در برخی از مطالعات انجام  مطرح باشد.ی ابتلا به پنوموندر ی سک فاکتوريتواند به عنوان ريمی سيستم ايمن
  اثر مثبتی  داشته است. بر پيامد برخی از بيماران ها شدهء قبلی، تجويز روی يا ساير ريزمغذی
بيماران مسن بستری  بر بهبود پيامد یروسولفات  مکملتجويز بررسی اثر  هدف بان مطالعه يا نيبنابرا





  (:evitcejbO lareneG)ی هدف اصل -الف o
  از جامعه یاکتساب یپنومون یحين بستر یدر پيامدها یتعيين اثر مکمل سولفات رو
  (:sevitcejbO cificepS)ی اهداف فرع - ب o
  بستری شده با پنومونی کسب شده از اجتماع بيماران روز های بستری کاهشتعيين تاثير روی بر 
  کسب شده از اجتماعی شده با پنومونی پنه بيماران بستری بر بهبود تاکی ر روين تاثييتع
  کسب شده از اجتماعی شده با پنومونی بستر بيماران بر بهبود تبی ر روين تاثييتع
 کسب شده از اجتماعی شده با پنومونی بستر بيماران RSEبر کاهش ی ر روين تاثييتع
 کسب شده از اجتماعی شده با پنومونی بستر بيماران SCGی بر بهبود کاهش سطح هوشياری ر روين تاثييتع
  کسب شده از اجتماعی شده با پنومونی بستر بيماران بر بهبود لکوسيتوزی ر روين تاثييتع
  کسب شده از اجتماعی شده با پنومونی بستر بيماران بر بهبود افت پلاکتی ر روين تاثييتع
  کسب شده از اجتماعی شده با پنومونی بستر بيماران بر بهبود افت درصد اشباع اکسيژنی ر روين تاثييتع
  (:sevitcejbO deilppA)ی اهداف کاربرد -ج o




  :پژوهشی ا سؤال هاي( sisehtopyH)ه ها يفرض- د
  کسب شده از اجتماع تاثير دارد؟ی شده با پنومونی پنه بيماران بستری بر بهبود تاکی آيا رو
  کسب شده از اجتماع تاثير دارد؟ی شده با پنومونی بستر بيمارانبر بهبود تب ی آيا رو
 اجتماع تاثير دارد؟کسب شده از ی شده با پنومونی بستر بيماران RSEبر کاهش ی آيا رو
 کسب شده از اجتماع تاثير دارد؟ یبا پنومون شدهی بستر بيماران SCG یهوشياربر بهبود کاهش سطح ی آيا رو
  کسب شده از اجتماع تاثير دارد؟ی شده با پنومونی بستر بيماران بر بهبود لکوسيتوزی آيا رو
  کسب شده از اجتماع تاثير دارد؟ی شده با پنومونی بستر بيماران بر بهبود افت پلاکتی آيا رو
  کسب شده از اجتماع تاثير دارد؟ی شده با پنومونی بستر بيماران بر بهبود افت درصد اشباع اکسيژنی آيا رو
  کسب شده از اجتماع تاثير دارد؟ی شده با پنومونی بستر بيماران یبستری روز ها کاهش تعدادبر ی آيا رو







( و بخصوص در ساکنين خانه ۱در سالمندان ) به طور کلی یک مشکل عمده سلامت عموميی پنومون
دارند، ی از پنومونی ناشبيشتری ر ي( سالمندان عوارض و مرگ و م۲( است. )emoH gnisruNسالمندان )
ی از پنومونی ( بهبود۵-۳است. ) انسالمندی الات متحده براير در ايمرگ و می علت اصل ۵از ی کيپنومونی 
( ۶، ۴ع تر است. )يز نسبت به افراد جوان شاير نيکشد و عوارض و مرگ و می م شتر طوليدر افراد مسن ب
( داده ۸، ۷در سالمندان است. )ی روزمره زندگی ت هايو کاهش فعالی ن علل بستريع ترياز شای کيی پنومون
ش است. يافزا در افراد مسن در حالِی از پنومونی ر ناشيرگ و مدهد که هم بروز و هم می ر نشان مياخی ها
 ءشامل ساکنين خانه ،از جامعهی اکتسابی مارستان به علت پنومونيشدن در بی نه مرتبط با بستري( هز۹)
 ءساکنين خانهی نه براين هزيا (۲ارد دلار رسيده است. )يليم ۴/۴در آمريکا به  ۲۰۰۲سالمندان در سال 
  شتر بوده است.يبی داری سالمندان به طور معن
 عفونت ءعلت عمدهی مارستان ها و پنومونيانتقال ساکنين خانه سالمندان به بی ل عمده برايک دليعفونت 
در ی ل پنومونيمارستان به دليشدن در بی زان بستري( م۲۱–۰۱مارستان است. )يشدن در بی بستر ازمندين
کنند است. ی می است که به طور مستقل زندگی شتر از سالمندانيبرابر ب ۰۳ک به يساکنين خانه سالمندان نزد
( ۸۱–۴۱شوند. )ی مارستان منتقل ميبه ب ،در خانه سالمندانی ماران مبتلا شده به پنوموني٪ از ب۱۵- ۹ و (۳۱)
( ۹۱مکاران )( کاپلان و ه۴) ٪ برسد.۷۵در خانه سالمندان ممکن است به ی از پنومونی ر ناشيزان مرگ و ميم
 دو برابر نسبت به ،مارستانيب در بستری شده در سالمندانی از پنومونی ر ناشيگزارش کرده اند که مرگ و م
زان مرگ و ياست. تفاوت در م ، بيشترشدنی سال بعد از بستر ۱تا  ،گريمارستان با علل ديرش در بيپذ بيماران
  نسبت داد. ی نه ايزمی های ماريدر ب توان به تفاوتی ر علل را نميو سای ن پنومونير بيم
از جامعه در افراد ی اکتسابی پنومون مسئولِی روسيو وی يايمختلف باکتری از پاتوژن های عيف وسيط
استرپتوکوک  ،ان آنهايدر م پاتوژن کسب شده از خانه سالمندان هستند. شايعترينی ن پنومونيمسن و همچن
 لوکوکيشامل استافی يايباکتری گر پاتوژنهاي( د۹۱تمام موارد است. )از ی ميه است، که مسئول تا نيپنومون
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کوپلاسما يلا، مايونلا پنوموفيه، موراکسلا کاتاراليس، لژيا پنومونيديلوس آنفلوآنزا، کلامياورئوس، هموف
  (۰۲، ۳۱هستند. )ی کول ه و اشرشيايلا پنومونيمانند کلبسی گرم منفی ه، و باسيل هايپنومون
( در IRLA)ی دستگاه تنفسی در علل عفونت حاد تحتانی روسير نقش پاتوژن وياخی هادر طول سال 
که آنفولانزا ی ( در حال۱۲توصيف شده است. )ی نده ايافراد مسن ساکن يا غير ساکن در موسسات به طور فزا
ی مختلفت شناخته شده است، مطالعات يبه رسم ،در سالمندانی روسيوی ک علت پنومونيبه عنوان ی به خوب
روس، و ي(، آدنووVSR)ی ال تنفسيشيروس سنسي(، وVIPروس پاراآنفلوآنزا )يو تير اهمياخی در سال ها
از خانه ی اکتسابی و همکارانش پنومون eirraM( ۵۲–۱۲( را نشان داده اند )VPMh)ی متاپنوموويروس انسان
 عوامل، از جمله  ( که۶۲داده اند. )نسبت ی روسيو لبه عل را ماريب ۴۷نفر از مجموع  ۱۱سالمندان را در 
تومگال و پاراآنفولانزاويروس بوده اند. پاراآنفولانزاويروس، متاپنوموويروس يروس سي، وBو  Aآنفلوانزا 
ساله گزارش  ۳ک دوره يمدت در بوستون در ی مرکز مراقبت طولان ۳۳ز در ين 922Eروس يو کوروناوی انسان
  (۷۲شده است. )
(، استفاده از يويمزمن ری انسدادی ماري)به عنوان مثال، ب یزمينه ای جمله حضور بيماراز ی اريعوامل بس
مانند مژه ها و مخاط  ،زبانيمی دفاعغيراختصاصی ستم يسی يايميکوشيزيات فيرات در خصوصييداروها، تغ
ی افراد سالمند مان يدر می ش بروز پنومونيمنجر به افزا ی،کيمکانی ه و دستگاه هايسوء تغذ ی،دستگاه تنفس
ف شده است، يتوصی عفونت که به خوب ش بروزيافزای مستعد کننده برا مهمِ ک عاملين حال، يشود. با ا
فرد نه تنها مقاومت در برابر ی منيای رات در پاسخ دهييتغ وابسته به سن است. یِمنيستم ايسی کاهش پاسخ ده
شود. عملکرد ی از عفونت می ر ناشيمرگ و م شيباعث افزا نيدهد، همچنی زا را کاهش می ماريعوامل ب
رات ييگر تغيو دی زمينه ای ماريب یِدارا ان افراد سالمندين پيامد عفونت در مييبدن در تعی منيستم ايسی کاف
  د.کنی م پيدا یحياتنقش  ی،کيولوژيزيف
( ۲۳–۸۲است. ) بدن همراهی منيستم ايم اختلال در سيبا تنظی ريدهند که پی نشان می شواهد قابل توجه
مشاهده  کيو نئوپلاستی التهابی های ماريش بروز عفونت، بيمنجر به افزای منيستم اين کاهش در عملکرد سيا
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نده نگر بروز يشود. مطالعات آی می ماريبهبود پس از ب مدتی طولانی ن دوره هايشده در افراد مسن و همچن
 epyT deyleD)ی ريتاخ تيحساس پاسخ افزايشِ با کاهشِ ر در افراد مسنِياز عوارض و مرگ و می بالاتر
  (۷۳–۳۳دهد. )ی با واسطه سلول را نشان می منيپاسخ ا oviv nIی (، و اندازه گيرytivitisnesrepyH
از سن سهيم هستند، اما نشان داده شده است ی ناش یِمنيا در اختلالِ ،بدن یِمنيا ستمِيس مختلفی سلولها
 مانند Tوابسته به سلول ی ( در داخل بدن، عملکرد ها۰۴–۸۳ن عامل هستند. )يعمده تر ،Tی که سلول ها
(، و پاسخ به واکسن ۹۳)ی روسيو وی يايباکتری ( مقاومت به چالش ها۵۳، ۱۴، )تاخيری حساسيت افزايشِ
ی ريتکث ، پاسخortiv niط ييابند. در شرای کاهش م ،( با بالا رفتن سن۲۴، ۱۳، )Tوابسته به سلولی ها
( با بالا Tرنده سلول ي)گ 3DC-itnA( و A noc) nilavanacnoc و ninitulggamehotyhpت ها به يلنفوس
 ،توژن با افزايش سنيژن و می تحريک کننده آنت ۲ن ينترلوکي( تجمع ا۶۴–۳۴، ۰۴يابند. )ی کاهش م ،رفتن سن
  (۳۵–۷۴، ۵۴شود. )ی با بالا رفتن سن م Tبا واسطه سلول  کاهش و منجر به نقايصِ
ع ير در توزيياز جمله تغ ،Tی در خود سلول های ذات راتييبه تغ Tرات در عملکرد سلول ييتغ 
و کاهش در سلول  ،حافظه Tی ش در تجمع سلول هاي( افزا۴۵، )Tسلول ی مشخص کارکردی زيرمجموعه ها
شرفت چرخه يو پ ۲اينترلوکين د يساده در تول T یسلول های ي( کاهش توانا۶۵، ۵۵(، )evïanساده ) Tی ها
سلول ی ي( و توانا۰۶–۷۵، ۵۴، ۰۳) ی،هدايتی دادهاير در تاثير زود هنگام رويي( تغ۳۵م، )يق تقسياز طری سلول
( ۱۶، ۳۵-۷۴، ۵۴) ۲اينترلوکين  ءرندهيگ اني( و بT)فاکتور رشد سلول  ۲اينترلوکين  د و پاسخ بهيبه تول Tی ها
  ( ۴۶–۲۶، ۱۴شود. )ی نسبت داده م 2Eن يپروستاگلاند ديش در تولين افزايو همچن
مثال، ی گر کمتر سازگار است. برايدی ن هايتوکيد سيرات وابسته به سن در تولييگزارش ها در مورد تغ 
 ،نترفرون گامايو ا ۱اينترلوکين  ،α، فاکتور تومور نکروز۶اينترلوکين  دير در تولييا عدم تغيش و يکاهش، افزا
 یِتک هسته ای نشان داده اند که سلول ها (۴۷)و همکاران  yenooL( ۳۷–۵۶مورد توجه قرار گرفته است. )
تحريک  VSR( مبتلا به CDک اتولوگ )يتيدندری که با سلول های زمان ،( از افراد مسنCMBP)ی طيخون مح
کنند، که پيشنهاد دهنده نقص ی توليد م γ-NFIکمتر  ،سه با افراد جوانيدر مقای به طور قابل توجه ،شوندی م
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ی مختلف سنی در گروه ها VSRباشد. پاسخ هومورال به ی در افراد مسن م VSRبه  Tی پاسخ سلول ها
نسبت به ی کمتر ءکنندهی خنث یِبادی تر آنتيف تر، تيمسن تر و ضع بزرگسال نشان داده اند که سالمندان
افته ها ين ي(. ا۷۷–۵۷ابد )يی کاهش م ،کننده با افزايش سنی خنث یِدبای تر آنتيجوان دارند، و ت بزرگسالان
ی را توجيه م VSRمبتلا به عفونت  مشاهده شده در افراد مسنِ عوارضِ شِيافزای برا ،بالقوهی سم هايمکان
  کند. 
ژن ی آنتپردازش و ارائه ی دندريتيک[ برای ژن ]ماکروفاژها و سلولهای عرضه کننده آنتی سلول های يتوانا
توز و يفاگوسی متشکل از سلول ها ی،ذاتی مني( ا۸۷باقيمانده در افراد مسن است. ) توانايیِ ن بخشيتربيش
دهد که ی ( اکثر مطالعات نشان م۹۷دارند. )ی عملکرد نسبتا خوب ، همچناننيز (KN)ی عيکشنده طبی سلول ها
مورفونوکلئر توسط ی پلی و سلولهاماکروفاژ ها ت ها، يتوز مونوسيفاگوسی يس، چسبيدن و توانايکموتاکس
ی د گونه هايتول ت ها، کاهشِيمونوسی ( اگر چه کاهش در انفجار تنفس۸۳گيرند، )ی ر قرار نميتحت تاث ی،ريپ
  (۰۸س در افراد مسن نسبت به افراد جوان گزارش شده است. )ي، و کموتاکسNMPژن فعال توسط ياکس
ر يو تکث ANDغشاء، سنتز ی کپارچگيی ( برا۲۸، ۱۸م، )يآنز ۰۰۳ش از يبی علاوه بر کوفاکتور برا ،یرو
است. ی از و ضروريبدن مورد نی منيای ژه سلول هاير زياد، به ويبا تکثی هاهمه سلولی جه برايو در نت ی،سلول
ی هاژه عملکرد با واسطه سلول يبه و ی،منيم پاسخ ايرا در تنظی نقش مهمی ( نشان داده شده است که رو۳۸)
 ابی سالمندان، کمبود رو بدنی منيرات مشاهده شده در پاسخ ايي( مشابه به تغ۶۸–۴۸کند. )ی می باز T
، و پاسخ افزايشِ حساسيت تاخيری ت ها، يون لنفوسيفراسيموس، و کاهش پرولي( تnoitulovnIبرگشت )
به که  2hTبه  1hTنسبت  کاهش ، و4DC Tی ( شدن سلول هاevïan( ساده )۷۸به واکسن، )ی بادی آنت
ی بر سلول های اثر رو ( گزارشات۸۸، ۷۸. )می شود همراه است γ-NFIو  ۲اينترلوکين ن ييد پايبصورت تول
و  ماکروفاژر در عملکرد ييا عدم تغيش، و ي(، افزا۰۹، ۹۸کمتر سازگار هستند. کاهش ) ی،ذات یِمنيستم ايگر سيد
 کمبود دچارِ ( مانند سالمندان، افراد۴۹–۱۹، ۳۸گزارش شده اند )ی ت رويرات در وضعييدر اثر تغ NMP




 (۸۹–۶۹)در افراد مسن را گزارش کرده اند. ی رو دريافت کمِا يو ی رو ت کمِيوضعی ن زياديمحقق
، ۹۹)شود ی وابسته به سن م یِمنياختلال در تنظيم پاسخ سيستم ادر افراد مسن، منجر به ی رو بود، کمعلاوهب
–۰۰۱، ۶۹شود )ی در سالمندان م Tعملکرد سلول  باعث بهبود ،یرو و نشان داده شده است که مکملِ (۰۰۱
و استعداد ابتلا به عفونت در ی منيستم ايس نقصِی خطر برا ک عاملِيبه عنوان ی ن، کمبود روي( بنابرا۳۰۱
ی مارياز بی ريشگيدر پی نقش مهم ممکن است یمکمل رو و( ۵۰۱، ۴۰۱، ۰۰۱مسن نشان داده شد. )افراد 
ی رو ( در مطالعات مختلف در مورد مصرف مکملِ۵۰۱، ۲۰۱، ۹۹، ۶۹در سالمندان داشته باشد. )ی عفونی ها
، از یمنيت ايوضع تقويت با (۲۰۱، ۱۰۱در گردش )ی ش غلظت رويدر افراد مسن مشاهده شده است که افزا
بوده همراه  افزايشِ حساسيت تاخيری ش پاسخ بهي، و افزا۲اينترلوکين د ي، تولیسلولی منيجمله بهبود پاسخ ا
  (۶۰۱، ۳۰۱، ۰۰۱است. )
 ،کنترل شده با دارو نما ینيبالی يکارآزما وهمکاران بصورت F nodoriGمطالعه توسط  در يک  ۱
ی داری کاهش معن ،خانه سالمندانساکن در  سال ۵۶بالای  افراد مسن ، دربيمار ۱۸با  دوسوکور شدهء یتصادف
 ۰۲ی ها حاوی مغذ ريزبا مصرف مکمل  ءساله ۲ ءيک دورهی در طی تنفسی در متوسط تعداد عفونت ها
  (۷۰۱ديده شد. ) ها نيتاميو با ، اما نهوميسلنسولفيد کروگرم يم ۰۰۱و ی روسولفات گرم ی ليم
کنترل شده با دارو بصورت  ،(۸۰۱) و همکارانF nodoriG ی توسطگريدی ادر مطالعه مداخله   ۲
 ۰۰۱و ی سولفات رو ميلی گرم ۰۲با دوز کم مکمل بيمار،  ۵۲۷با تعداد  ،شده تصادفی ،دوسوکور ،انم
تا  ۵۶سن  با خانه سالمندانپاسخ هومورال در سالمندان در ی به طور قابل توجه وم،يد سلنيکروگرم سولفيم
در ی تنفسی عفونت ها بدون ن مشخص شد تعداد موارديافت. همچنيش يون افزايناسيسال پس از واکس ۳۰۱
 فت کرده بودند افزايش يافته بود.ساله دريا ۲ک دوره يی در ط را ابيکه عناصر کمی طول مطالعه در سالمندان
د، سهم ادی را نشان می دستگاه تنفسی عفونت هادر برابر  زينک یِک اثر محافظتين مطالعات يکه ای در حال
  .ن نبودرد کرد قابل ،موجود در مخلوطی گر مواد مغذيد
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گرم در ی ليم ۵۴با ی که مکمل رو شد ه( نشان داد۹۰۱و همکاران ) dasarPک مطالعه توسط يدر   ۳
در هر گروه(  ۵۲-۴۲) سال ۷۸تا  ۵۵از افراد مسن با سن ی ماه در تعداد کم ۲۱روز در فرم گلوکونات به مدت 
همراه است. اثر در مورد ی تنفسی با کاهش بروز تمام عفونت ها، از جمله عفونت های به طور قابل توجه
ن يکه ای جه گرفتند که در حاليسندگان نتي. نون نبودکردی ابيارز قابلرا با توجه به ميزان کم وقوع ی پنومون
 که بود پيشنهاد شده از شرکت کنندگان تکرار شود.ی اديبا تعداد ز مطالعه ج دلگرم کننده هستند، لازم استينتا
ک يو به وسيله  ،است Tبا واسطه سلول  بهبود در کارکرد به علت ،یکاهش عفونت با مصرف مکمل رو
ن مطالعه مصرف مکمل ين، در ايعلاوه بر ا .بودنشان داده شده  ۲ ی اينترلوکين  ANRmش در سطح يافزا
  همراه بود.ی و چرب ANDون يداسي، و اکسα-FNT ی،ن پيش التهابيتوکيد سايکاهش در تول بای رو
٪ از ۹۲که  شد نشان داده و همکاران NS inadyeMديگر توسط  یمشاهده ا ءيک مطالعهدر   ۴
 در در روز یروسولفات  مکمل گرمی ليم ۷ مصرف وجود با بيشتر و سال ۵۶ سن بان خانه سالمندان يساکن
ر با يمرگ و م (۰۱۱) .دبودن( Ld/gμ 07>سرم ) زينکن ييسطوح پای دارا همچنان ،هک سالي ءک دورهيی ط
 يسه با( در مقاLd/gμ 07 ≤) سطح نرمال زينک ( در افراد با1-73.0=IC ;16.0 =RRدرصد ) ۹۳ ،تمام علل
 .(940.0=P) .کمتر بود تر(يلی کروگرم در دسيم ۰۷)کمتر از  روی قبل از مداخله سرمیِ کم گروه با سطح
افت شده که به طور قابل يی رهاير متغيو سا ی،خطر ابتلا به پنومون ر عواملِيهمراه و سای های ماريکنترل ب
تفاوت مشاهده  یِت آمارياهم ،داشتند تفاوت ،سرمی رو یِکم و عاد ایِ هيکه غلظت پای ن کسانيبی توجه
در تاثير بر تمام علل مرگ و ی ار مهميممکن است نقش بسی رو دهد کهی افته ها نشان مير نداد. ييشده را تغ
  ر در افراد مسن داشته باشد.يم
پنومونی،  کمترِ سرم، شيوعِ رویِ طبيعیِ يا نهايیِ بعد از مداخله افراد با غلظتهمچنين در اين مطالعه، 
و  ۳,۹٪(، و مدت زمان کوتاه تر پنومونی و استفاده آنتی بيوتيک )۰۵آنتی بيوتيک )تقريبا  کلیِ کاهش مصرف
کنترل عوامل شناخته شده  (۰۱۱)د. نروی، داشت کمِ ( نسبت به افراد با غلظت نهايیِ≤ p۴۰۰٫۰روز( ) ۲,۶
ی کم و طبيعی داشتند خطر ابتلا به پنومونی و ديگر متغيرهای يافت شده بين افرادی که غلظت روی سرم نهاي
 91
 
( يا ۴۱۱، ۳۱۱، ۱مانند سن، درصد قابل توجه تفاوت لنفوسيتها، غلظت سرمی آلبومين، بيماری عروق کرونر، )
اهميت آماری تفاوت ها را  ،( در يک مدل تجزيه و تحليل های رگرسيون چندگانه۵۱۱استفاده از استاتين )
  .تغيير نداد
بيمار  ٨٧٥و همکاران روی  inadyeM N nimiS( که توسط ۶۱۱) ديگر در يک مطالعهء مشاهده ای
و مواد معدنی شامل  Eخانه سالمندان در بوستون انجام شد، که تحت تجويز يک ساله ويتامين  ٣٣ساکن در 
ميلی گرم در دسی  ۰۷زينک قرار گرفتند، سطح زينک سرمی شان اندازه گيری شد و به دو گروه زينک کمتر از
ی سرمی زينک نرمال، يميلی گرم در دسی ليتر طبقه بندی شدند. بيماران با سطح نها ۰۷ليتر و بيشتر يا مساوی 
تی بيوتيک جديد، دوره کوتاهتری از پنومونی، روز های کمتر % تجويز کمترِ آن۰۵بروز کمتر پنومونی، حدود 
بودند. سطح سرمی زينک نرمال با کاهش مرگ با   (<P۰,۴۰۰روز( ) ۲,۶در مقابل  ۳,۹تجويز آنتی بيوتيک )
  (=P۰,۹۴۰همه علل مرتبط بود )
 (۱۱۱) سنچشم مرتبط با ی های ماريشرکت کنندگان مطالعه ب در ريبه طور مشابه، خطر مرگ و م  ۵
د يگرم اکسی ليم ۰۸دوز بالا ) با یسال( که رو ۱۸تا  ۵۵)سن  و همکاران ET snomelCانجام شده توسط 
 ;37.0 :RR) .ه بودکاهش يافت %۷۲ ،دريافت کرده بودند (سال ۶/۵ی ريگيدر طول متوسط پ ،در روزی رو
مارستان به يدر بی موارد بسترش يافزا به نيهمچن (۲۱۱) سندگانين حال، نويبا ا (98.0–16.0 ,IC %59
  اشاره کردند. ، نيزبا دوز بالا دريافت کرده بودندی ن رويکه ای ان کسانيدر م ،یتناسلی علت عوارض ادرار
روی مطالعات  و همکاران tabA gnilaC ennA ennylhtaK( متاآناليز توسط ۷۱۱در يک )  ۶
کلينيکال ترايال تصادفی کنترل شده نتيجه گرفته شد که شواهد کافی برای گرفتن اين نتيجه که زينک در 
کاهش مرگ و مير، شکست درمان، مدت علائم پنومونی موثر است وجود ندارد و به يک مطالعهء ترايال با 
  ايج معنی دارِ آماری نياز است. جمعيت زياد چند مرکزی تصادفی و پلاسبو کنترل برای گرفتن نت
در پاکستان توسط  ۹۰۰۲تا  ۸۰۰۲( که در سالهای ۸۱۱در يک مطالعهء توصيفی کراس سکشنال )  ۷
سال داشتند،  ۲۱بيمار پنومونی که همگی بالای  ۸۱۱و همکاران انجام شد، در  inajarveD maR ahkiB
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بود در  L/lomm۷۷٫۲±۹۷۲٫۸سرمی زينک  سطحمتوسط  ،سال بود ۳۵٫۶±۴۶٫۵۲بيماران متوسط سن 
و در بيماران با سطح  L/lomm۷۴٫۱±۴۷٫۶حاليکه سطح سرمی زينک در بيماران با سطح سرمی پايين زينک 
  ۲۷%( از ۸۵بيمار ) ۲۴سرمی زينک در  سطح (<p۰,۱۰۰) بود. L/lomm۲۵٫۱±۳۴۲٫۳۱سرمی نرمال زينک 
( همچنين تفاوت معنی داری بين متوسط <P۰,۴۰بيمار زن پايين بود. ) ۶۴%( از ۶۷بيمار ) ۵۳بيماران مرد و 
%( با سطح سرمی زينک پايين، ۵۶بيمار ) ۷۷از ( <p۰,۳۰) آقا و خانم وجود داشت.سطح سرمی در بيماران 
%( طی بستری در ۰۱بيمار ديگر ) ۸در حاليکه  ،%( در طی بستری در بيمارستان بهبودی يافتند۰۹) ۹۶
هفته، در  ۲%( بهبودیِ در کمتر از ۲۴بيمار ) ۹۲بيمار بهبود يافته،  ۹۶( از <p۰,۳۳بيمارستان بهبودی نيافتند. )
نتيجه گرفته شد که سطح سرمی زينک در بيماران  هفته بهبودی يافتند. ۲%( در بيشتر از ۸۵بيمار ) ۰۴حاليکه 
  يين است.پنومونی پا
زينک در پنومونی شديد را تغيير می دهد، در عنوان اتيولوژی عفونی اثر ( تحت ۹۱۱در مطالعه ای )  ۸
 ۳۲۲، ماه ۳۲تا  ۲کودک  ۹۹۲روی  و همکاران seloC L naitsirhCتوسط  ۴۰۰۲و  ۳۰۰۲در سالهای  هند
 ۲۷داشتند، به عنوان غير باکتريال در نظر گرفته شدند. در  ۰۴کمتر يا مساوی  PRC% بيماران( که ۵۷بيمار )
که پنومونی باکتريال در نظر گرفته شدند، ميانه زمان بستری در بيمارستان در گروه  ۰۴بالای  PRCبيمار با 
 %59 ;65.0 :RHبه ترتيب  ۸۶,۳و  ۷۸,۳ساعت بيشتر از گروه دارونما بود. ) ۰۲دريافت زينک، 
چنين  ( اثر درمانی در گروه غيرباکتريال در نظرگرفته شده نيز تغييری نداشت.520.0=P ;39.0 ,43.0:IC
ی در پنومونی شديد در کودکان ممکن است توسط عفونت باکتريال تغيير داده نتيجه گرفته شد که درمان کمک
  کودکان نياز است.شود ولی به مطالعات بعدی برای توصيه کردن تجويز زينک در پنومونی شديد 
عنوان درمان کمکی زينک تحت  ۴۱۰۲( کلينيکال ترايال در اکوادور در سال ۰۲۱در يک مطالعهء )  ۹
ماه  ۹۵تا  ۲کودک  ۵۲۲روی  و همکاران  iugetr´epmeS odnanreFدر کودکان با پنومونی شديد توسط 
و بصورت تصادفی زينک يا پلاسبو قرار گرفتند،  حت درمان آنتی بيوتيکی استانداردبا پنومونی شديد که ت
تفاوتی در زمان بهبودی علائم تنفسی يا شکست درمان در دو گروه مشاهده نشد، تفاوتی در پيامد بر اساس 
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(. سطح پايه =P۰,۱۰۰۰پاتوژن مشاهده نشد، تاکی پنه و هايپوکسمی در کودکان بزرگتر، زودتر بهبودی يافت )
قفسه  gniwardnI( با بهبود سريعتر تورفتگی =P۰,۴۴۰قد برای سن )  erocSz( و =P۰,۱۱۰ای زينک )
( با بهبود سريعتر تاکی پنه =P۰,۸۴۰( و قد برای سن )=P۰,۱۳۰وزن برای قد )  erocSzسينه همراه بودند. 
  با دورهء طولانی تری از تاکی پنه همراه بود. PRCهمراه بود. افزايش 
و  tensaB ahduSتو سط  ۸۰۰۲تا  ۶۰۰۲( انجام شده در نپال طی سالهای ۱۲۱در يک مطالعه )  ۰۱
به دو گروه دريافت زينک و دارونما ماهه با تشخيص پنومونی شديد، که به  ۵۳تا  ۲کودک  ۰۱۶همکاران روی 
روز تقسيم شدند، گروه دريافت کنندهء زينک مختصری زودتر از پنومونی شديد خارج شدند ولی از  ۴۱مدت 
همچنين ريسک شکست  )03.1–49.0 IC %59 ,01.1=oitar drazah(آماری معنی دار نبود.  نظر
 88.0=oitar ksiR( درمان در گروه دريافت زينک مختصری کمتر بود ولی از لحاظ آماری معنی دار نبود. 
  )01.1–17.0 IC %59
( کلينيکال ترايال دو سو کور پلاسبو کنترل تحت عنوان بررسی تاثير زينک ۲۲۱در يک مطالعه )  ۱۱
شيرخوار  ۹۹۲روی  و همکاران esoB ahdarunAسال بستری با پنومونی شديد توسط ۲در کوکان زير 
، هيچ تفاوت آماری يا بالينی درمدت تاکيپنه، ۴۰۰۲و  ۳۰۰۲بستری با پنومونی شديد در هند در سال 
ات قفسه سينه، ناتوانی تغذيه، لتارژی، شدت بيماری، مدت بستری مشاهده نشد. تجويز روی هايپوکسی، حرک
  (=P۰,۵۱۰با مدت بيشتر پنومونی در فصل گرم سال همراه بود. )
( تحت عنوان تجويز پيشگيرانهء زينک در کشورهای در ۳۲۱) بصورت متا آناليز در مطالعه ای  ۲۱
 dammahoMعوارض ناشی از اسهال، پنومونی و مالاريا توسط  حال توسعه: تاثير در مرگ و مير و
، انجام شد OHWو  enarhcoCو کتابخانهء  deMbuPو همکاران که در مقالات  bookaY rawaY
 %59 ;19.0=RR% )۹مشخص شد که مکمل زينک به تنهايی با کاهشی غير معنی داری از لحاظ آماری 
هر علتی در گروه زينک نسبت به پلاسبو همراه بود. اثر زينک به ( در مرگ و مير ناشی از 10.1 ,28.0:IC
% برای مرگ و ۵۱( و 50.1,46.0:IC %59;28.0=RR% کاهش )۸۱تنهايی روی اسهال نيز غير معنی دار 
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( بود. بروز اسهال با تجويز پيشگيرانهء زينک 11.1 ,56.0 :IC %59 ;58.0 = RRمير ناشی از پنومونی )
% در موربيديتی ناشی از پنومونی ۹۱( و 49.0,18.0:IC%59;78.0=RR% کاهش )۳۱
نتيجه گرفته شد که تجويز  GREHC( پس از بکارگيری قوانين 09.0 ,37.0:IC %59;18.0=RR)
% در مورد پنومونی همراه است. و اثری ۵۱% در مرگ ناشی از اسهال و ۳۱مکمل زينک در کودکان با کاهش 
 59 ;29.0=RR( يا بروز آن ندارد )60.1 ,77.0 :IC %59 ;09.0 = RRدر مرگ و مير ناشی از مالاريا )
 (.40.1-28.0 IC %
 ۴۹۹۱و  ۳۹۹۱در سالهای  ( که۴۲۱) و همکاران EMLEUQIR LÚARدر مطالعه ای توسط   ۳۱
نيازمند بستری در مقايسه  سال دارای پنومونی ۵۶بيمار مسن بالای  ۱۰۱بر روی جنبه های بالينی و تغذيه ای 
نفر از  ۷۴نفر از بيماران در گروه پنومونی نسبت به  ۶۱تنها مشاده شد که  فرد در گروه شاهد انجام شد، ۱۰۱با 
. سوء تغذيهء شبيه )100.0=P( بيماران در گروه شاهد دارای وضعيت مناسب از نظر تغذيه ای بودند
 در مقايسه با گروه شاهد )%07 ;56=n(در گروه پنومونی  کواشيورکور شايع ترين نوع اختلال تغذيه ای
 ( بود.%13 ;13=n)
و همکاران، برای بررسی اثر تجويز روزانهء  iradnahB atiN( توسط ۵۲۱در مطالعه ای )  ۴۱
کودک  ٢٨٤٢در هند روی  ٠٠٠٢روتين زينک روی بروز عفونتهای سيستم تنفسی تحتانی و پنومونی، در سال 
ماه قرار گرفتند.  ٤ماه انجام شد و کودکان تحت تجويز روزانهء زينک يا پلاسبو روزانه به مدت  ٠٣تا  ٦
ماه، متوسط سطح سرمی  ۴قرار گرفتند. پس از  Aيک دوز بزرگ ويتامين  همچنين هر دو گروه تحت تجويز
( تعدادی 100.0 < P ,l/lomμ )1.2( 3.9 v )1.01 DS( 8.91زينک در گروه تجويز زينک بالاتر بود. )
 etulosba(از کودکان که عفونت حاد تنفسی تحتانی طی دورهء پيگيری داشتند در دو گروه متفاوت نبود. 
تجويز زينک باعث بروز  )%6.3 ot %9.3 - lavretni ecnedifnoc %59 ,%2.0 - noitcuder ksir
 ecnedifnoc %59 ,%5.2 noitcuder ksir etulosba(گروه پلاسبو شد.کمتر پنومونی نسبت به 
 ,47.0 saw oitar sddoو پس از اصلاح اپيزود های متعدد در همان کودک  )%6.4 ot %4.0 lavretni
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شد و نتيجه گرفته شد که تجويز زينک می تواند باعث  99.0 ot 65.0 lavretni ecnedifnoc %59
 دريافت کرده اند بشود. Aکاهش بروز پنومونی در کودکانی که ويتامين 
و همکاران با هدف بررسی اثر درمان  awhdaW aytiN( که توسط ۶۲۱در مطالعه ديگری )  ۵۱
ماه بستری با پنومونی شديد يا خيلی شديد، انجام  ۴۲تا  ۲کودک  ۰۵۵کمکی زينک در کنار آنتی بيوتيک ها در 
شد که کودکان به دو گروه دريافت زينک و پلاسبو به اضافهء آنتی بيوتيک تقسيم شدند. زمان بهبود از 
( در آناليز 71.1 ,28.0 :IC %59 ;89.0 :RHو گروه مشابه بود. )پنومونی شديد يا خيلی شديد در د
نشان داده شد که زينک در کوتاه کردن زمان بهبود کودکان از پنومونی خيلی شديد موثر است.  deifitarts
؛ اگرچه اين تاثير پس از تنظيم اختلافات در کودکان دچار کاهش )32.2 ,30.1 :IC %59 ;25.1 :RH(
 و گروه، ديگر از لحاظ آماری معنی دار نبود.وزن شديد در د
( برای بررسی اثر درمان کمکی زينک در کاهش کشندگی پنومونی شديد ۷۲۱در مطالعه ای )  ۶۱
ماه با پنومونی شديد، که  ۹۵تا  ۶کودک  ۲۵۳و همکاران روی  nasavinirS G irawsehaMتوسط 
روز تقسيم شدند، زمان نرمال شدن تعداد  ۷مدت  بصورت تصادفی به دو گروه دريافت زينک يا پلاسبو به
تنفس، دما و اشباع اکسيژن به صورت معنی داری بين دو گروه متفاوت نبود. کشندگی بيماری در گروه زينک 
 ot 51.0 :IC %59( 33.0 ksiR evitaleRبود. ) ۶۷۱از  ۱۲%( و در گروه پلاسبو ۰۴) ۶۷۱از  ۷
( بود، در حاليکه تعداد موارد نيازمند درمان 58.0 ot 42.0 IC %59) ۰,۷۶کاهش ريسک نسبی   ()67.0
( بيشتر از گروه ۷۲۱از  ۷کشندگی بيماری در گروه پلاسبو ) VIHمورد بودند. در بين کودکان عفونت  ۳۱
کشندگی بيماری  VIHدر بين کودکان غير  )0.1 ,0.0 IC %59( 1.0 RR( بود. ۷۲۱از  ۰دريافت زينک )
 IC %59( 7.0 RR%( بود. ۹۳) ۹۲۱از  ۵%( و در گروه زينک ۵۵) ۷۲۱از  ۷ننده پلاسبو در گروه دريافت ک
درمان کمکی زينک در پنومونی شديد تاثيری معنی داری در زمان نرمال  و چنين نتيجه گرفته شد .)2.2 ,2.0




با هدف بررسی نقش زينک در درمان پنومونی  (۸۲۱) و همکاران hahS S iruaGدر مطالعهء    ۷۱
که تحت درمان  ۹۰۰۲و  ۸۰۰۲سال  کشور نپال ساله، در ۵ماهه تا ۲کودک  ۷۱۱شديد در بيماران بستری روی 
 Zقد،  erocS Z  وزن، erocS Zبا زينک يا پلاسبو قرار گرفتند، خصوصيات اوليه شامل سن و جنس و 
وزن به ازای قد، و هموگلوبين، در دو گروه قابل مقايسه بودند. تعداد تنفس، فرورفتگی قفسه سينه،  erocS
سيانوز، استريدور، حرکات پره بينی، ويزينگ و تب ثبت شد و در دو گروه تفاوت معنی داری نداشت. پيامد 
مدت بستری در بيمارستان، تحمل خوراکی، مايعات  مونی شديد،ودی از پنومونی يا پنوشامل مدت زمان بهب
وريدی، مصرف اکسيژن، درمان با داروهای خط دوم و سوم در دو گروه ارزيابی شد و مشابه بودند. بنابراين 
محققان چنين نتيجه گرفتند که اين مطالعه نمی تواند کاهش معنی داری در مدت پنومونی شديد، يا  کاهش 
  ان در کودکان دريافت کننده زينک در کنار آنتی بيوتيک استاندارد را نشان دهد.زمان بستری در بيمارست








   .است نشان داده شده ۱- ۳در جدول آنها ی و مقياس اندازه گيرود در اين مطالعه موجی هامتغير
 آنها یموجود در مطالعه و مقياس اندازه گير یمتغيرها ۱- ۳جدول 
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  y  مدت زمان بدو تولد تا حال حاضر        ×    ×  سن
  زن، مرد  جنسیت بیمار    ×        ×  جنس
  gK  بیمار وزن        ×    ×  وزن
  ، ھایپرلیپیدمیقلبی، کلیوی، ریوی، کبدی، فشار خون بیماری دیابت،    ×        ×  یبیماری زمینھ ا
  nim/  یتعداد تنفس زمان بستر      ×      ×  تعداد تنفس اولیھ
  nim/  یتعداد ضربان قلب زمان بستر      ×      ×  تعداد ضربان قلب
  gHmm  یفشار خون زمان بستر        ×    ×  فشار خون اولیھ
  Cº  یدمای بدن زمان بستر        ×    ×  دمای اولیھ
  %  یدرصد اشباع اکسیژن زمان بستر        ×    ×  اشباع اکسیژن اولیھ
  ۵١از  ۵١تا  ٣  یامتیاز کومای گلاسکو زمان بستر      ×      ×  اولیھ SCG
  3mm/301  تعداد گلبولھای سفید خون روز اول      ×      ×  اولیھ CBW
  h/mm  گلبول ھای قرمز روز اولمیزان رسوب         ×    ×  اولیھ RSE
  3mm/301  تعداد پلاکت خون روز اول      ×      ×  پلاکت اولیھ
  ld/gm  نیتروژن اوره خون روز اول        ×    ×  اولیھ NUB
  ld/gm  کراتینین روز اول        ×    ×  اولیھ rC
  ld/gm  روز اول سدیم         ×    ×  اولیھ aN
    کشت خونمیکرو ارگانیسم رشد نموده در     ×        × کشت خون
    یافتھ ھای رادیوگرافیک    ×        ×  یافتھ ھای رادیوگرافیک
  d  یتعداد روزھای بستر      ×    ×    یتعداد روزھای بستر
  d  روز ھای دارای تاکی پنھ      ×    ×    روز ھای دارای تاکی پنھ
  d  یروز ھای دارای تاکی کارد      ×    ×    یروز ھای دارای تاکی کارد
  gHmm  یفشار خون زمان بستر        ×  ×    پنجمفشار خون روز 
  h  ساعات دارای تب      ×    ×    ساعات دارای تب
 d  روز ھای دارای اشباع اکسیژن پایین      ×    ×    روزھای دارای اشباع اکسیژن پایین
  ۵١از  ۵١تا  ٣   پنجمامتیاز کومای گلاسکو روز       ×    ×    پنجمروز  SCG
  3mm/301  پنجمتعداد گلبولھای سفید خون روز       ×    ×    پنجمروز  CBW
  h/mm  پنجممیزان رسوب گلبول ھای قرمز روز       ×    ×    پنجمروز  RSE
  3mm/301  پنجمتعداد پلاکت روز       ×    ×    پنجمپلاکت روز 
  ld/gm  پنجمنیتروژن اوره خون روز       ×    ×    پنجمروز  NUB




نيا تروصب هعلاطم يامزآراک یيلابن یفداصت هدش لرتنکی روک وسود .دش ماجنا  
 
ور هعلاطم نيا ی۸۹ راميب لااب نس اب ی۵۰ رتسب ،لاس ینيلاب صيخشت اب هدشی نومونپ کينيلکاراپ اي ی
باستکا ی عامتجا زا .دش ماجنا  
 هکنيا ضرف اب٨٠ ور ناگدننک تفايرد دصرد ی زور ردمراهچ رتسب یطيارش  اهنت و دنبايب ار صيخرت
۵٠ نومونپ هب نايلاتبم دصرد ی.دنشاب هتفاي ار ناتسراميب زا صيخرت طيارش نامز نيا رد   
Sample Size for Randomized Clinical Trial Studies 
Two-sided significance level(1-alpha): 95 
 
Power(1-beta, % chance of detecting): 80 
 
Ratio of sample size, Zn+/Zn-: 1 
 
Percent of Zn- with Outcome (Discharge on fourth day): 50 
 
Percent of Zn+ with Outcome: 80 
 
Odds Ratio: 4 
 
Risk/Prevalence Ratio: 1.6 
 
Risk/Prevalence difference: 30 
 
 
Kelsey Fleiss Fleiss with CC 
 
Sample Size - Zn+ 40 39 45 
 
Sample Size- Zn- 40 39 45 
 
Total sample size: 80 78 90 
 
References 
Kelsey et al., Methods in Observational Epidemiology 2nd Edition, Table 12-15 
Fleiss, Statistical Methods for Rates and Proportions, formulas 3.18 &3.19 
CC = continuity correction 
Results are rounded up to the nearest integer. 
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Print from the browser menu or select, copy, and paste to other programs. 
Documentation for 
Sample Size for a Cross-Sectional, Cohort, or Clinical Trial Studies 
Kevin M. Sullivan, PhD, MPH, MHA: cdckms@sph.emory.edu 
Minn M. Soe, MD, MPH, MCTM: msoe@sph.emory.edu 
This module calculates sample size for a cross-sectional study, a cohort study, or a clinical trial.  
The sample size formula for the method described in Kelsey et. al. is: 
   and    
Where  number of exposed, number of unexposed 
standard normal deviate for two-tailed test based on alpha level (relates to the confidence 
interval level) 
standard normal deviate for one-tailed test based on beta level (relates to the power level) 
r = ratio of unexposed to exposed, p1 = proportion of exposed with disease and q1 = 1-p1 
p2 = proportion of unexposed with disease and q2 = 1-p2 
  and   
The sample size formula without the Correctionfactor by Fleiss is:
,    
For the Fleiss method with the Correctionfactor, take the sample size from the uncorrected sample 
size formula and place into the following formula: ,   
When the input is provided as an odds ratio (OR) rather than the proportion of exposed with 
disease, the proportion of exposed with disease is calculated as:   
When the input is provided as a risk (or prevalence) ratio (RR) rather than the proportion of exposed 
with disease, the proportion of exposed with disease is calculated as:  
When the input is provided as a risk (or prevalence) difference (RD) rather than the proportion of 
exposed with disease, the proportion of exposed with disease is calculated as:   
References 
Kelsey JL, Whittemore AS, Evans AS, Thompson WD. Methods in Observational Epidemiology. 
Oxford University Press, 1996. 
Fleiss JL. Statistical Methods for Rates and Proportions. John Wiley & Sons, 1981. 
Updated Feb 16 2007: changed the “-“ sign in the numerator of the Fleiss formula without a 




ت قزوين طی )ريه( بيمارستان ولايی و يا بخش داخلی بيمارستان بوعلی بيماران بستری شده در بخش عفون 
 بوده اند. ۳۹ تا ۲۹سال  شهريوری هاماه
 
کسب شده از اجتماع )طبق ی مار دچار پنومونيب ۰۲۱ ی،کنترل شده تصادفی بالينی آزماي کار در اين
کانديد  ،سال داشتند ۰۵ی ( بوده و سن بالاUCIر ازي)غی نيدر بخش بالی د بستري( که کاندينيص باليتشخ
و استفاده  ۰/۸ )rewoP(قدرت درصد،  ۵ی . حجم نمونه با در نظر گرفتن سطح معنادارندمطالعه شد به دوور
نفر در هر گروه محاسبه  ۵۴معادل فرمول مقايسه ميانگين ها، ی بر مبنای حاصل از مطالعات قبلی رهاياز متغ
، پژوهشگر خود را به بيمار وارد مطالعه شدند ۱۹ شرکت در پژوهشی ماران برايشد. پس از کسب موافقت ب
کرده و هدف از انجام پژوهش را بيان نموده ی که شرايط لازم جهت شرکت در تحقيق را داشتند معرفی بيماران
ماند. سپس توضيحات لازم در  يشده، بدون ذکر نام و محرمانه محفوظ مو عنوان کرد که تمام اطلاعات داده 
در اختيار بيماران قرار ی مند ها به ايشان ارائه شد. فرم رضايت مورد نحوه انجام پژوهش و تکميل پرسشنامه
 کيکولوژيا سايک يها تکميل شد. در صورت وجود مورد شناخته شده مشکل نورولوژ گرفته و توسط آن
شده به طور  ماران انتخابيمذکور، بی ارهايشد. براساس معمصرف مواد مخدر، نمونه از مطالعه خارج  ،شديد
از ظرف ی بصورت برداشتن تصادفی سازی . روش تصادفندم شديتقسی مساو تقريباً به دوگروهی تصادف
 Bيا  Aو بر اساس نتيجه آن، قرار دادن بيمار در گروه  B ۵۴و  A ۵۴عدد نوشته شامل  ۰۹مجموع ی حاو
 زيک ساعت قبل از خواب تجويگرم ی ليجاد خواب راحت در شب اگزازپام ده ميای ماران براي. در همه ببود
ی گرمی ليم ۰۱۱کپسول  دوروز  ۴استاندارد روزانه به مدت آنتی بيوتيکی ، علاوه بر درمان اولگروه  شد. در
آنتی بيوتيکی علاوه بر درمان  موددر گروه  ز شد.يمار تجويالمنتال به بی گرم روی ميل ۵۲معادل  سولفات روی
 ۰۲۲تا  ۰۰۲در اکثر مطالعات از ی ، ولبوددوز دقيق و مدت تجويز نامشخص  پلاسبو تجويز شد. ،استاندارد
 03
 
ی ميل ۰۰۱گرم )تقريبا معادل ی ميل ۰۴۴. دوز روزانه بودسه بار در روز استفاده شده  سولفات رویگرم ی ميل
 ی،شکم شامل درد احتمالی و نا خواستهی ( عوارض جانب۱۲۱زيان آور باشد. ) بودالمنتال( ممکن ی گرم رو
دارو توصيه شد دارو را همراه غذا مصرف ی د. به منظور کاهش مشکلات گوارشواسهال، تهوع، استفراغ ب
ماران در بدو مراجعه و روز دوم و روز يبی اريننمايد. سطح هوشاستفاده ی لبنی نموده و همراه فرآورده ها
از ی ن برخياستفاده شد. همچن SCGار ياز معی اريسنجش سطح هوشی شد. برای رياندازه گ پنجم
ماران در هر دو يک شامل درجه حرارت بدن، تعداد ضربان قلب، تنفس و فشارخون بيولوژيزيفی پارامترها
ک فشارخون و يولوژيزيفی کنترل پارامترها منظور شد. بهی ريگ پژوهشگر اندازه گروه شاهد و آزمون، توسط
ماران در فواصل شش ساعته ي. درجه حرارت و تعداد تنفس باستفاده شدی ا وهينبض از دستگاه فشارسنج ج
ثبت  ماران در بدو ورود و روزانهيبی تمامی انيون خون شريژناسيزان اکسين ميشد. همچن و ثبتی رياندازه گ
 پنجم ن سرم در بدو مراجعه و روزينيکرات ی،سرعت رسوب گلبول ی،طيت و پلاکت خون محيشد. تعداد لکوس
يا  يا فوت د قابل توجه و آزار دهندهيم جديا بروز علايو ی ماريش شدت بيده شد. در صورت افزايسنج
مار از مطالعه ي، ب)چون علت بستری طولانی يا فوت بيماری علتی غير از پنومونی بود( روز ۵۲بستری بيش از 
ن مراحل، اطلاعات در دو گروه، مورد يان اي. پس از پابيمار در مطالعه باقی ماندند ۹۸و نهايتا  خارج شد
ن يشد. ا سهيامق گروهدر دو  و ساير پارامترها یزان کاهش طول مدت بستريقرار گرفت و می سه آماريمقا
 دست ج بهيشده، ناآگاه بودند. نتا کننده نسبت به نوع درمان انجام يابيارز  مار و هميمطالعه دو سوکور بود و هم ب
ل قرار يه و تحليمورد تجزی اسکوئر و مستقل و زوجی و آزمون کا ۹۱ش يرايو SSPSآمده توسط نرم افزار  
 گرفت.




اسکوئر و يا تست دقيق ی انحراف استاندارد ارائه شدند. از تست کا ±بصورت ميانه ی کمی متغير ها
و تفاوت بين دو گروه مطالعه استفاده شد. يک ی کيفی مقايسه متغير های فيشر هر کدام که مناسب بودند برا






  سرمی در مطالعه ما مستقيماً اندازه گيری نشد. شيوع سطح پايين زينک
  کاهش يابد. (ساعت ۴۲پس از ) آن با تجويز با تاخيرِ ،که تاثير تجويز زينک استممکن 
 ساعت اول کافی نباشد. ۴۲بار در روز برای رساندن سطح کافی زينک در  ۲زينک  ممکن است تجويز





 noitaiveD .dtS naeM گروه 
 ١٩٩٫٢١ ٧٨٫٢٧ A سن
 ۴٣٫١١ ٧٧٫۴٧ B
 ٧٢١٫٧ ٩٢٫٢٢ A تعداد تنفس
 ۴٧٠٫٧ ۵٩٫٢٢ B
 ۵٣٠٫۴٢ ٨٣٫٨٢١ A فشار خون سیستولیک
 ۶٣٣٫٣۵١ ۶٨٫٧۵١ B
 ٣٨٠٫۵١ ١٩٫٨٧ A دیاستولیکفشار خون 
 ١٧۶٫٣١ ١۴٫١٨ B
 ٢٧١٫٩١ ۶۵٫٧٨ A ضربان قلب
 ٢٧۶٫۵١ ٢۵٫٩٨ B
 ۶٧٠٩.٠ ٢۶٢٫٨٣ A درجھ حرارت
 ٨٠٨٨.٠ ۴٨٧٫٧٣ B
 ٢٧۵٫۵ ١۵٫٩٨ A اشباع اکسیژن
 ۵۴۵٫١١ ١٣٫۶٨ B
 ٣۵۴.٠ ٨٨٫۴١ A SCG
 ۶٨٫١ ٣۴٫۴١ B
 ۵۴٠٠٫۶ ٢۴٨٫٠١ A CBW 
 ۵٨٢۶٫٠٢ ٩٣١٫۶١ B
 ٨٠٫۵٢ ۶۵٫۵۴ A RSE
 ۵۵۶٫٧٢ ٨٠٫٩۴ B
 ٢٧٫۶٧ ٣٨٫١٠٢ A TLP
 ٧٫٠٠١ ٣٫٩٢٢ B
 ٢٧٫۶١ ۶٣٫٧٢ A NUB
 ٨٧٧٫٨١ ٩٠٫۶٢ B
 ١۵٨٨٫١ ٣٣۴٫١ A rC
 ۴١۴۴٫٠ ۶١٫١ B
 ٧٢۵٫٣ ٨٠٫٠۴١ A سدیم
 ١٧٧٫۵ ۴٢٫١۴١ B




مشخصات اوليه دموگرافيک، بالينی و پاراکلينيکی بيماران شرکت کننده در مطالعه بر حسب دو گروه 
مار در يب ۴۴و  Aمار در گروه يب ۵۴ی ماران به صورت تصادفين بياز ا نشان داده شده است. ۱-۴در جدول 
در کل متوسط سن  است: ر بودهيبصورت زماران يبی ن بستريح هيات اوليخصوص قرار گرفتند. Bگروه 
و سال  ۱۹۹٫۲۱ با متوسط انحراف سال ۷۸٫۲۷ Aگروه  در ،سال ۲٫۲۱با متوسط انحراف  سال ۸٫۳۷ماران يب
 ۹۲٫۲۲ Aماران در گروه يمتوسط تعداد تنفس ب بود. سال ۴۳٫۱۱سط انحراف وبا مت سال ۷۷٫۴۷ Bدر گروه 
متوسط فشار . بود ۴۷۰٫۷در دقيقه با متوسط انحراف  ۵۹٫۲۲ Bو در گروه  ۷۲۱٫۷در دقيقه با متوسط انحراف 
 Bو در گروه  ۳۸۰٫۵۱روی  ۵۳۰٫۴۲با متوسط انحراف  ۱۹٫۸۷ی رو ۸۳٫۸۲۱ Aماران در گروه يه بيخون اول
ه در يمتوسط تعداد ضربان قلب اول بود. ۱۷۶٫۳۱روی  ۶۳۳٫۳۵۱با متوسط انحراف  ۱۴٫۱۸ی رو ۶۸٫۷۵۱
با متوسط انحراف  ۲۵٫۹۸ Bو در گروه  ۲۷۱٫۹۱با متوسط  انحراف  در دقيقه ۶۵٫۷۸ Aماران گروه يب
با متوسط انحراف  درجه سانتيگراد ۲۶۲٫۸۳ Aماران گروه يدر ب هياول متوسط درجه حرارت بود. ۲۷۶٫۵۱
در  اوليه ژنياشباع اکسمتوسط  بود. ۰,۸۰۸۸با متوسط انحراف درجه سانتيگراد  ۴۸۷٫۷۳ Bو در گروه  ۰,۶۷۰۹
 بود. ۵۴۵٫۱۱با متوسط انحراف  ۱۳٫۶۸ Bو در گروه  ۲۷۵٫۵ با متوسط انحراف ۱۵٫۹۸ Aماران گروه يب
با متوسط  ۳۴٫۴۱ Bو در گروه  ۰,۳۵۴با متوسط انحراف  ۸۸٫۴۱ Aماران گروه يه در بياول CSGمتوسط 
و در  ۵۴۰۰۶با متوسط انحراف  ۲۴۸۰۱ Aماران گروه يه در بيد اوليمتوسط تعداد گلبول سف بود. ۶۸٫۱ انحراف
با متوسط  ۶۵٫۵۴ Aماران گروه يه در بياول RSEمتوسط  بود. ۵۸۲۶۰۲انحراف  با متوسط ۹۳۱۶۱ Bگروه 
ماران يه در بيمتوسط تعداد پلاکت اول بود. ۵۵۶٫۷۲با متوسط انحراف  ۸۰٫۹۴ Bو در گروه  ۸۰٫۵۲انحراف 
متوسط  بود. ۷٫۰۰۱با متوسط انحراف  ۳٫۹۲۲ Bو در گروه  ۲۷٫۶۷با متوسط انحراف  ۳۸٫۱۰۲ Aگروه 
متوسط  بود. ۸۷۷٫۸۱با متوسط انحراف  ۹۰٫۶۲ Bو در گروه  ۶۳٫۷۲ Aماران گروه يه در بياول NUB
با متوسط انحراف  ۶۱٫۱ Bو در گروه  ۱۵۸۸٫۱با متوسط انحراف  ۳۳۴٫۱ Aماران گروه يه در بين اولينيکرات
 ۱۴۱,۴۲ Bو در گروه  ۳,۷۲۵با انحراف متوسط  ۰۴۱,۸۰ Aماران گروه يه در بيم اوليمتوسط سد بود. ۰,۴۱۴۴













 eht fo lavretnI ecnedifnoC %59
 ecnereffiD
 reppU rewoL
 ۶٣٢٫٣ ٨۴٠٫٧- ۶٠٩٫١- ٣۶۴٫٠ ٧٣٧٫٠- سن
 ٧٢٣٫٢ ٨۵۶٫٣- ۶۶۶٫٠- ٩۵۶٫٠ ٢۴۴٫٠- تعداد تنفس
 ٩٠۵٫۶١ ٠٨۴٫۵٧- ۶٨۴٫٩٢- ۶٠٢٫٠ ۴٧٢٫١- فشار خون سیستولیک
 ١٧۵٫٣ ٧۶۵٫٨- ٨٩۴٫٢- ۶١۴٫٠ ٨١٨٫٠- فشار خون دیاستولیک
 ٧٢۴٫۵ ٨۴٣٫٩- ١۶٩٫١- ٩٩۵٫٠ ٨٢۵٫٠- ضربان قلب
 ١۵۵٨٫٠ ٢١٠١٫٠ ١٨٧۴٫٠ ۴١٠٫٠ ١٢۵٫٢ دما
 ٣۶٢٫٧ ۶۵٨٫٠- ٣٠٢٫٣ ٠٢١٫٠ ١٧۵٫١ اشباع اکسیژن
 ۶٣٠٫١ ٨٣١٫٠- ٩۴۴٫٠ ٢٣١٫٠ ٢٢۵٫١ SCG
 ٣۴٧٠٫١ ٢٧۶۶٫١١- ۴۶٩٢٫۵- ٢٠١٫٠ ٢۵۶٫١- CBW 
 ٣۶۶٫٨ ۶٠٧٫۵١- ١٢۵٫٣- ۶۶۵٫٠ ۶٧۵٫٠- RSE
 ۶٩١٫٠١ ٣٣١٫۵۶- ٩۶۴٫٧٢- ١۵١٫٠ ٠۵۴٫١- TLP
 ١۴٩٫٨ ٣١۴٫۶- ۴۶٢٫١ ۴۴٧٫٠ ٨٢٣٫٠ NUB
 ۴٠۶٨٫٠ ٧۴١٣٫٠- ٩٢٧٢٫٠ ٨۵٣٫٠ ۴٢٩٫٠ rC
 ۴٧٩٫٠ ۶٩٢٫٣- ١۶١٫١- ٢٨٢٫٠ ٢٨٠٫١- سدیم
  مقايسه خصوصيات اوليه بيماران در کل جمعيت مورد مطالعه ۲- ۴جدول 
از نظر نشان داده شده است.  ۲-۴خصوصيات اوليه بيماران در کل جمعيت مورد مطالعه در جدول 
برای سيستوليک و  =P۰,۶۰۲)و فشار خون اوليه  (=P۰,۹۵۶)و تعداد تنفس اوليه  (=P۰,۳۶۴)سن 
( =P۰,۰۲۱و درصد اشباع اکسيژن اوليه ) (=P۰,۹۹۵)و تعداد ضربان قلب اوليه  (برای دياستوليک =P۰,۶۱۴
پلاکت اوليه  (،=P۰,۶۶۵اوليه ) RSE ( و=P۰,۲۰۱( و تعداد گلبول سفيد اوليه )=P۰,۲۳۱) اوليه SCGو 
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معنی  ( اختلاف=P۰,۲۸۲( و سديم اوليه )=P۰,۴۲۹اوليه ) rC( و =P۰,۴۴۷اوليه ) NUB( و =P۰,۱۵۱)
  ( داشت.=P۰,۴۱۰)معنی داری  درجه حرارت بين دو گروه اختلاف ولی داری بين دو گروه و جود نداشت.
 
 56-BRUC
 tnecreP evitalumuC tnecreP dilaV tnecreP ycneuqerF 
 ۹٫۷ ۹٫۷ ۹٫۷ ۷ ۰,۰۰ dilaV
 ۷٫۱۵ ۸٫۳۴ ۸٫۳۴ ۹۳ ۱,۰۰
 ۴٫۵۸ ۷٫۳۳ ۷٫۳۳ ۰۳ ۲,۰۰
 ۸٫۷۹ ۴٫۲۱ ۴٫۲۱ ۱۱ ۳,۰۰
 ۰۰۱,۰ ۲٫۲ ۲٫۲ ۲  ۴,۰۰
  ۰۰۱,۰ ۰۰۱,۰ ۹۸ مجموع
  در کل جمعيت مورد مطالعه BRUC-56فراوانی شدت های مختلف بيماری بر حسب  ۳- ۴جدول 
فراوانی شدت های مختلف بررسی شدند.  56-BRUCبيماران از نظر شدت بيماری بر حسب 
  نشان داده شده است. ۳- ۴در جدول  56-BRUCبر حسب  در کل جمعيت مورد مطالعه بيماری




 noitalubatssorC puorG * 56-BRUC
 مجموع Bگروه  Aگروه  
 ٧ ٣ ۴ تعداد  ٠,٠٠ 56-BRUC
 %٩٫٧ %٨٫۶ %٩٫٨ در گروه% 
 ٩٣ ١٢ ٨١ تعداد  ١,٠٠
 %٨٫٣۴ %٧٫٧۴ %٠٫٠۴ در گروه% 
 ٠٣ ٣١ ٧١ تعداد  ٢,٠٠
 %٧٫٣٣ %۵٫٩٢ %٨٫٧٣ در گروه% 
 ١١ ۶ ۵ تعداد  ٣,٠٠
 %۴٫٢١ %۶٫٣١ %١٫١١ در گروه% 
 ٢ ١ ١ تعداد ۴,٠٠
 %٢٫٢ %٣٫٢ %٢٫٢ در گروه% 
 ٩٨ ۴۴ ۵۴ تعداد مجموع
 %٠٫٠٠١ %٠٫٠٠١ %٠٫٠٠١ در گروه %
  
 stseT erauqS-ihC
 )dedis-2( .giS .pmysA fd eulaV 
 ۲۱۹٫۰ ۴ ۷۸۹٫۰ erauqS-ihC nosraeP
  بين دو گروه مورد مطالعه BRUC-56بر حسب  توزيع فراوانی شدت های بيماری ٤- ٤جدول 
در دو گروه بررسی و مقايسه شد که در  56-BRUCبر حسب  فراوانی شدت های مختلف بيماری
در دو گروه اختلاف معنی داری  56-BRUCشدت بيماری بر حسب نشان داده شده است.  ۵- ۴جدول 





 noitalubatssorC puorG * ytireveS-BRUC
  مجموع Bگروه  A ه گرو 
 ۶٧ ٧٣ ٩٣ تعداد خفیف تا متوسط BRUCشدت 
 %۴٫۵٨ %١٫۴٨ %٧٫۶٨ در گروه %
 ٣١ ٧ ۶ تعداد  شدید
 %۶٫۴١ %٩٫۵١ %٣٫٣١ در گروه %
 ٩٨ ۴۴ ۵۴ تعداد مجموع
 %٠٫٠٠١ %٠٫٠٠١ %٠٫٠٠١ در گروه %
 
 )dedis-2( .giS .pmysA fd eulaV 
 ۱۳۷٫۰ ۱ ۸۱۱٫۰ erauqS-ihC nosraeP
 مورد مطالعه در دو گروه انبيمار BRUC توزيع فراوانی شدت ۵- ۴جدول 
در بين دو گروه، بيماران بر اساس  56-BRUCعلاوه بر بررسی شدت بيماری بيماران بر حسب 
تقسيم ( 4,3 =56-BRUCو شديد ) (2,1,0 =56-BRUCمتوسط ) تا شدت بيماری به دو دسته خفيف
%(  ۳۱,۳بيمار ) ۶ نشان داده شده است. ۵-۴که در جدول اين نظر نيز بيماران دو گروه مقايسه شدند  از و شدند
در بين گروهها اختلاف معنی دار در محدوده شديد بودند و  B( در گروه % ۹٫۵۱بيمار ) ۷و  Aدر گروه 
  (=P۰,١٣٧) .وجود نداشت
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  خانم آقا 
 ۵۴ ٧١ ٨٢ تعداد A گروه
 %٠,٠٠١ %٨٫٧٣ %٢٫٢۶ در گروه %
 ۴۴ ١٢ ٣٢ تعداد B
 %٠,٠٠١ %٧٫٧۴ %٣٫٢۵ در گروه  %
 ٩٨ ٨٣ ١۵ تعداد مجموع
 %٠,٠٠١ %٧٫٢۴ %٣٫٧۵ در گروه  %
  توزيع جنسی بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعه ۶- ۴جدول 
 ۸۳از نظر جنسيت در مجموع نشان داده شده است.  ۶-۴جنسی بيماران در دو گروه در جدول  زيعتو
خانم  ۷۱، A، در گروه را بيماران آقا تشکيل می دادند (%۳٫۷۵)بيمار  ۱۵را بيماران خانم و  %(۷٫۲۴بيمار )
بودند. اختلاف بين گروه ها  (%۳٫۲۵)آقا  ۳۲و ( %۷٫۷۴)خانم  ۱۲، Bو در گروه  (%۲٫۲۶)آقا  ۸۲و  (%۸٫۷۳)
  (=P۰,۳۴۳) معنی دار نبوده است
 





 مجموع فشار خوندارای  فشار خونبدون  
 ۴۴ ۳۱ ۱۳ تعداد A گروه
 % ۰۰۱ % ۵٫۹۲ % ۵٫۰۷ در گروه% 
 ۶۴ ۹۱ ۷۲ تعداد B
 % ۰۰۱,۰ % ۳٫۱۴ % ۷٫۸۵ % در گروه
 ۰۹ ۲۳ ۸۵ تعداد مجموع
 % ۰۰۱,۰ % ۶٫۵۳ % ۴٫۴۶ % در گروه
 بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع فشار خون بالا در  ۷-۴جدول
در  فشار خون بالا از نظر سابقهنشان داده شده است.  ٧-٤شيوع فشار خون بالا در بيماران در جدول 
در  %۳٫۱۴ بيمار ۹۱و  Aگروه در  %۵٫۹۲بيمار  ٣١، دارای سابقهء فشار خون بودند %۶٫۵۳بيمار  ٢٣مجموع 
  (=P۰,۴۴۲)اختلاف بين گروه ها از اين نظر معنی دار نبوده است.  دارای اين سابقه بودند. Bگروه 
 
  های مورد مطالعه بيماران بر حسب گروهشيوع فشار خون بالا در  ۲-۴تصوير 




 مجموع دارای چربی خون بالا بدون چربی خون بالا 
 ۴۴ ٨ ۶٣ تعداد A گروه
 %٠,٠٠١ %٢٫٨١ %٨٫١٨ در گروه %
 ۶۴ ۶ ٠۴ تعداد B
 %٠,٠٠١ %٠,٣١ %٠,٧٨ در گروه %
 ٠٩ ۴١ ۶٧ تعداد مجموع
 %٠,٠٠١ %۶٫۵١ %۴٫۴٨ در گروه %
  بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع چربی خون بالا در  ۸-۴جدول
 از نظر سابقه چربی خون بالانشان داده شده است.  ٨- ٤شيوع چربی خون بالا در بيماران در جدول 
 بيمار ۶، Bو در گروه  (%۸۱,٢) بيمار ٨ ،Aگروه ، در ( دارای اين سابقه بودند%۵۱,٦بيمار ) ٤١در مجموع، 
 (=P۰,۱۰۵)اختلاف معنی داری از اين نظر بين دو گروه وجود نداشت.  دارای اين سابقه بودند. %(۳۱,۰)
 




 مجموع دارای دیابت عدم دیابت 
 ۵۴ ٩ ۶٣ تعداد A گروه
 %٠,٠٠١ %٠,٠٢ %٠,٠٨ % در گروه
 ۴۴ ۶ ٨٣ تعداد B
 %٠,٠٠١ %۶٫٣١ %۴٫۶٨ در گروه  %
 ٩٨ ۵١ ۴٧ تعداد مجموع
 %٠,٠٠١ %٩٫۶١ %١٫٣٨ در گروه  %
 بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع ديابت در  ۹-۴جدول
( دارای اين %۶۱,۹بيمار ) ٥١در مجموع  نشان داده شده است. ٩- ٤شيوع ديابت در بيماران در جدول  
اختلاف  دارای اين سابقه بودند. (%۶٫٣١) بيمار ۶ ،Bو در گروه  %۰۲,٠ بيمار ٩ ،Aگروه ، در سابقه بودند
  (=P۰,۳۲۴معنی داری از اين نظر بين دو گروه وجود نداشت. )
 




 مجموع بیماریھای قلبی عروقی عدم بیماریھای قلبی عروقی 
 ۵۴ ٠١ ۵٣ تعداد A گروه
 %٠٠١ %٢٫٢٢ %٨٫٧٧ در گروه  %
 ۴۴ ٢١ ٢٣ تعداد B
 %٠٠١ %٣٫٧٢ %٧٫٢٧ در گروه  %
 ٩٨ ٢٢ ٧۶ تعداد مجموع
 %٠٠١ %٧٫۴٢ %٣٫۵٧ در گروه  %
 بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع بيماری های قلبی در  ۰۱- ۴جدول 
گروه ،در (%۷٫۴۲بيمار ) ٢٢در مجموع  نشان داده شده است. ٠١- ٤شيوع ديابت در بيماران در جدول 
اختلاف معنی داری از اين نظر  دارای اين سابقه بودند. (%۳٫۷۲) بيمار۲۱ ،Bو در گروه ( %۲٫۲۲)بيمار  ٠١ ،A
  (=P۰,۱۸۵بين دو گروه وجود نداشت. )
 




  دارای بیماریھای نرولوژیک نرولوژیک عدم بیماریھای 
 ۵۴ ٧ ٨٣ تعداد A گروه
 %٠٠١ %۶٫۵١ %۴٫۴٨ در گروه %
 ۴۴ ۶١ ٨٢ تعداد B
 %٠٠١ %۴٫۶٣ %۶٫٣۶ در گروه %
 ٩٨ ٣٢ ۶۶ تعداد مجموع
 %٠٠١ %٨٫۵٢ %٢٫۴٧ در گروه %
 مطالعهبيماران بر حسب گروه های مورد شيوع بيماری های نرولوژيک در  ۱۱- ۴جدول 
بيمار  ٣٢نشان داده شده است. در مجموع  ١١-٤شيوع بيماريهای نرولوژيک در بيماران در جدول 
از اين نظر اختلاف  دارای اين سابقه بودند. Bبيمار در گروه  ۶۱و  Aگروه بيمار در  ٧ دارای اين سابقه بودند.
  (=P۰,۵۲۰معنی داری بين دو گروه وجود داشت. )
 




 مجموع سابقھ بیماریھای ریوی عدم سابقھ بیماریھای ریوی 
 ۵۴ ٧ ٨٣ تعداد A گروه
 %٠٠١ %۶٫۵١ %۴٫۴٨ در گروه %
 ۴۴ ۵ ٩٣ تعداد B
 %٠٠١ %۴٫١١ %۶٫٨٨ در گروه %
 ٩٨ ٢١ ٧٧ تعداد مجموع
 %٠٠١ %۵٫٣١ %۵٫۶٨ در گروه %
 بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع بيماری های ريوی در  ۱۲- ۴جدول 
 از نظر سابقه بيماری ريوینشان داده شده است.  ٢١- ٤شيوع بيماريهای ريوی در بيماران در جدول 
 بيمار ۵ ،Bو در گروه  (%۵۱,۶) بيمار ٧ ،Aگروه ، در ( دارای اين سابقه بودند%۳۱,٥بيمار ) ٢١در مجموع 
  (=P۰,۳۶۵اختلاف معنی داری از اين نظر بين دو گروه وجود نداشت. ) دارای اين سابقه بودند. (۱۱,۴)
 




 مجموع سایر بیماریھای زمینھ ای زمینھ ای عدم وجود سایر بیماریھای 
 ۵۴ ٨ ٧٣ تعداد A گروه
 %٠٠١ %٨٫٧١ %٢٫٢٨ در گروه %
 ۴۴ ۶ ٨٣ تعداد B
 %٠٠١ %۶٫٣١ %۴٫۶٨ در گروه %
 ٩٨ ۴١ ۵٧ تعداد مجموع
 %٠٠١ %٧٫۵١ %٣٫۴٨ در گروه %
 بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع ساير بيماری ها در  ۱۳- ۴جدول 
از نظر سابقه ساير  نشان داده شده است ٣١- ٤در جدول شيوع ساير بيماريهای زمينه ای در بيماران 
در  ( و%۷۱,٨) بيمار ٨ ،Aگروه در  ( درای اين سابقه بودند.%۵۱,٧بيمار ) ٤١در مجموع  بيماری های زمينه ای
اختلاف معنی داری از اين نظر بين دو گروه وجود نداشت.  دارای اين سابقه بودند. %(۳۱,۶) بيمار ۶ ،Bگروه 
  (=P۰,۹۲۵)
 
  بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع ساير بيماری ها در  ۸-۴تصوير 

























































































































































































  بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهفراوانی کشت خون مثبت در  ۱۴- ۴جدول 
%( کشت ٤١بيمار ) ٨در مجموع نشان داده شده است.  ٤١-٤نتيجه کشت خون بيماران در جدول 
( پنوموکوک، يک %۴٫۳( سودومونا آئروژينوزا، يک مورد )%۴٫۳يک مورد ) Aدر گروه  خون مثبت داشتند،
دو مورد  B( استافيلوکوک اپيدرميديس بوده است. در گروه %۴٫۳( اشرشيا کولی، يک مورد )%۴٫۳مورد )
( انتروباکتر آئروژنوس بوده %۶٫۳( پنوموکوک و يک مورد )%۶٫۳( سودومونا آئروژينوزا، يک مورد )%۱٫۷)






























































































































































































































































































































  بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع محل درگيری ريه در راديوگرافي در  ۱۵- ۴جدول 
محل درگيری ريه در از نظر نشان داده است.  ٥١-٤شيوع محمل درگيری در راديوگرافی در جدول 
درگيری دو  (%٢٫٩٢) بيمار ۷درگيری زون تحتانی ريه راست،  (%٠,۵٢) بيمار ۶ ،A، در گروه راديوگرافي
 های درگيری دو طرفه زون( %٣٫٨)بيمار  ۲درگيری ريه راست، ( %٧٫۶١)بيمار  ۴طرفه زون های تحتانی، 
درگيری زون ميانی ريه چپ، يک  (%٢٫۴) درگيری زون تحتانی ريه چپ، يک بيمار (%٣٫٨) بيمار ۲ميانی، 
  ند.داشتبرونکوپنومونی ( %٢٫۴)درگيری پری برونشيال، يک بيمار  (%٢٫۴) بيمار
درگيری دو طرفه  (%٢٫٢٢) بيمار ۴درگيری زون تحتانی ريه راست،  (%٧٫۶١) بيمار ۳ ،Bدر گروه 
درگيری دوطرفه زون های ميانی ريه ( %۶٫۵) مورد ۱درگيری ريه راست،  (%۶٫۵) بيمار ۱زون های تحتانی، 
 05
 
درگيری زون تحتانی ريه چپ، يک بيمار  (%١٫١١) بيمار ۲، راست درگيری زون ميانی (%١٫١١) بيمار ۲ها، 
 (%۶٫۵) درگيری منتشر، يک بيمار( %١٫١١)مورد  ۲درگيری زون های ميانی و فوقانی ريه راست، ( %۶٫۵)
  ند.داشتدرگيری لوب فوقانی ريه چپ ( %۶٫۵)درگيری زون فوقانی ريه راست، يک بيمار 
  (=P۰,۵۴۴اختلاف بين دو گروه از لحاظ آماری معنی دار نبود. )
 
















































































































































































































  بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع الگوی درگيری ريه در راديوگرافي در  ۱۶- ۴جدول 
در  ريه از نظر الگوی درگيرینشان داده است.  ٦١-٤در جدول در راديوگرافی  ريه الگوی درگيری
 بيمار ۳بصورت کدورت،  (%۲٫۱۴) بيمار ٧بصورت انفيلتراسيون، ( %۴٫۹۲)بيمار  ٥، Aراديوگرافی، در گروه 
 بصورت (%۹٫۵) ، يک بيمارnoitadilosnoCبصورت ( %۹٫۵)بصورت اينترستيشيل، يک بيمار  (%۶٫۷۱)
  بوده است. ssenizaH
 (%۷٫۸) بيمار ٢بيمار بصورت کدورت،  ٨بصورت انفيلتراسيون،  (%۳٫۴) ، يک بيمارBدر گروه 
 ۲ ،noitsegnoCبصورت  (%۳٫۴) بصورت اينترستيشيل، يک بيمار (%۸٫۴۳) بيمار ٨بصورت رتيکولوندولر، 
  بصورت کيستيک بوده است.( %۳٫۴)، يک بيمار noitadilosnoCبصورت  (%۷٫۸) بيمار









 مجموع افیوژن پلور چپ افیوژن پلور راست 
 ١ ٠ ١ تعداد A گروه
 %٠٠١ %٠٫٠ %٠٠١ در گروه %
 ٢ ١ ١ تعداد B
 %٠٠١ %٠۵ %٠۵ در گروه %
 ٣ ١ ٢ تعداد مجموع
 %٠٠١ %٣٫٣٣ %٧٫۶۶ در گروه %
 بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهدر راديوگرافي در  مايع جنبیشيوع  ۶۱- ۴جدول 
 در سه بيمارنشان داده شده است.  ٦١-٤شيوع مايع جنبی در راديوگرافی بيماران در جدول 
بوده  Bمورد در گروه  و دو Aتجمع مايع در فضای جنبی گزارش شده بود که يک مورد در گروه  %(۰,۳۳۰)
 (=P۰,۶۸۳اختلاف بين دو گروه معنی دار نبود. ) است.
  
 
  بيماران بر حسب گروه های مورد مطالعهشيوع مايع جنبی در راديوگرافي در  ۲۱-۴تصوير 










 noitaiveD .dtS naeM گروه 
 ٩٧۵٫۴ ٩٨٫٧ A مدت بستری
 ٢۴٨٫٣ ٧۵٫٨ B
 ٣٠٨٫٠ ٧٧٫٠ A روزھای تاکی پنھ
 ٨٧٠٫١ ٧٠٫١ B
 ٧۵٨٫٧١ ٧۶٫٢٢١ A فشار خون سیستولیک
 ۴٠۶٫۵١ ٨٧٫٣٢١ B
 ٨۵۵٫٩ ٣٣٫۶٧ A فشار خون دیاستولیک
 ٨٧١٫١١ ۴٢٫۵٧ B
 ۶٨۶٫٠٢ ٧٨٫٧١ A ساعات دارای تب
 ٣١٧٫۵١ ٣٫٠١ B
 ٧۴٨٫٠ ٠۶٫٠ A روزھای دارای ھایپوکسی
 ١٨٩٫٠ ۵٧٫٠ B
 ٠٠٠,٠ ۵١ A SCG
 ٠٠٠,٠ ۵١ B
 ۴۵۴٢٫۴ ۴٩٧٫۶ A CBW
 ۴١٢٩٫٢ ٧۴۵٫٨ B
 ٨٢٢٫۴٢ ٣۶ A RSE
 ٢٧٩٫۵٢ ١١٫۴۵ B
 ٣٧۴٫۶٢١ ٩٢٫٣٣٢ A TLP
 ٧٨۵٫۴٠١ ٧٣٫٣١٢ B
 ۶١۴٫٢٣ ٨٠٫٠٣ A NUB
 ۴۵٫١٢ ۵۶٫٢٢ B
 ٠٠٠۵٫٠ ۵٧١٫١ A  rC
 ۵٣۶۵٫٠ ٨٣٠٫١ B
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 نشان داده شده است. ۷۱- ۴در جدول  در دو گروه روز پنجم بيماران در خصوصيات ثانويه
ر بوده يبه صورت ز Bگروه  دارو نما درو  Aنک در گروه يافت کپسول زيپس از در مارانيبات يخصوص
 روز ۷۵٫۸ Bو در گروه  ۹۷۵٫۴با متوسط انحراف روز  ۹۸٫۷ Aماران گروه يدر بی متوسط مدت بستر :است
با متوسط  روز ۷۷٫۰ Aماران گروه يپنه در بی تاکی دارای متوسط روزها بود. ۲۴۸٫۳با متوسط انحراف 
در  پنجممتوسط فشار خون روز  بود. ۸۷۰٫۱روز با متوسط انحراف  ۷۰٫۱ Bو در گروه  ۳۰۸٫۰انحراف 
روی  ۸۷٫۳۲۱ Bو در گروه  ۸۸۵٫۹روی  ۷۵۸٫۷۱با متوسط انحراف  ۳۳٫۶۷ی رو ۸۶٫۲۲۱ Aماران گروه يب
 ۷۸٫۷۱ Aماران گروه يدر بتب ی ساعات دارمتوسط  بود. ۸۷۱٫۱۱روی  ۴۰۶٫۵۱ با متوسط انحراف ۴۲٫۵۷
متوسط  بود. ساعت ۳۱۷٫۵۱انحراف  با متوسط ۰۳٫۰۱ Bو در گروه  ۶۸۶٫۰۲با متوسط انحراف  ساعت
 با متوسط انحراف ۵۷٫۰ Bو در گروه  ۷۴۸٫۰با متوسط انحراف  ۶٫۰ Aماران گروه يدر بی پوکسيهای روزها
د يمتوسط تعداد گلبول سف بود. ۵۱ Bو در گروه  ۵۱ Aماران گروه يدر ب پنجمروز  CSGمتوسط  بود. ۱۸۹٫۰
با متوسط انحراف  ۷۴۵٫۸ Bو در گروه  ۴۵۴۲٫۴با با متوسط انحراف  ۴۹۷٫۶ Aماران گروه يدر ب پنجمروز 
 Bو در گروه  ۸۸۲٫۴۲انحراف  با متوسط ۳۶,۰۰ Aماران گروه يدر ب پنجمروز   RSEمتوسط بود. ۴۱۹۲٫۲
با متوسط  ۹۲٫۳۳۲ Aماران گروه يدر ب پنجممتوسط تعداد پلاکت روز  بود. ۲۷۹٫۵۲با متوسط انحراف  ۱۱٫۴۵
در  پنجمروز  NUBمتوسط  بود. ۷۸۵٫۴۰۱با متوسط انحراف  ۷۳٫۳۱۲ Bو در گروه  ۳۷۴٫۶۲۱انحراف 
در  پنجمن روز ينيمتوسط کرات بود. ۰۴۵٫۱۲با متوسط انحراف  ۵۶٫۲۲ Bو در گروه  ۸۰٫۰۳ Aماران گروه يب
  بود. ۵۳۶۵٫۰با متوسط انحراف  ۸۳۰٫۱ Bو در گروه  ۰۰۰۵٫۰با متوسط انحراف  ۵۷۱٫۱ Aماران گروه يب
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 fo lavretnI ecnedifnoC %59
 ecnereffiD eht
 reppU rewoL
 ۴٠١٫١ ٢۶۴٫٢- ٩٧۶٫٠- ١۵۴٫٠ ٧۵٧٫٠- مدت بستری
 ٧٠١٫٠ ٢٠٧٫٠- ٧٩٢٫٠- ٨۴١٫٠ ۶۴٫١- روزھای تاکی پنھ
 ٨٠١٫۶ ۶٣٣٫٨- ۴١١٫١- ٠۶٧٫٠ ٧٠٣٫٠- فشار خون سیستولیک
 ٨٣۵٫۵ ٩۵٣٫٣- ٩٨٠٫١ ٨٢۶٫٠ ٧٨۴٫٠ فشار خون دیاستولیک
 ۴٢٣٫۵١ ١٨١٫٠- ١٧۵٫٧ ۵۵٠٫٠ ١۴٩٫١ ساعات دارای تب
 ۵٧٢٫٠ ۵٧۵٫٠- ٠۵١٫٠- ۴٨۴٫٠ ۴٠٧٫٠- روزھای دارای ھایپوکسی
 ٨٠٢٧٫٠ ٠٨٢٢٫۴- ۶٣۵٧٫١- ٩۵١٫٠ ٢۴۴٫١- CBW
 ٧٠٢٫٢٣ ٨١۴٫۴١- ۵٩٨٫٨ ٩٣۴٫٠ ٧٨٧٫٠ RSE
 ٣٢٢٫٨٩ ٢٧٣٫٨۵- ۶٢٩٫٩١ ٨٠۶٫٠ ٧١۵٫٠ TLP
 ٩۴٩٫٧٢ ۶٧٠٫٣١- ۶٣۴٫٧ ٣۶۴٫٠ ۴۴٧٫٠ NUB
 ٨٨٩۴٫٠ ٠۵٢٢٫٠- ٩۶٣١٫٠ ٨۴۴٫٠ ٨۶٧٫٠ rC
  بيماران پس از دريافت دارو و دارونما )روز پنجم( ثانويه خصوصيات مقايسه ۸۱- ۴ جدول
  
نشان  ۸۱- ۴)روز پنجم( بيماران پس از دريافت دارو و دارونما در جدول  مقايسه خصوصيات ثانويه
 اختلاف ولی اين ،روز کمتر بود ۰,۹۷۶ در گروه دريافت زينک یبستری تعداد روزهاميانگين داده شده است. 
در گروه دريافت پنه ی تاکی دارای روزهاميانگين  .(=P۰,۱۵۴)د نبو داری معن از لحاظ آماری بين دو گروه
از . (=P۰,۸۴۱) دنبو معنی دار از لحاظ آماری بين دو گروهنيز  اختلاف روز کمتر بود، ولی اين ۰,۷۹۲زينک 
ک و يستوليسی برا =P۰,۰۶۷) ن دو گروه مشاهده نشديبی داری اختلاف معن ،فشار خون نظر ميانگين
 ساعت بيشتر بود، ولی اين ۷,۱۷۵در گروه دريافت زينک تب ی ک(. ساعات داراياستوليدی برا =P۰,۸۲۶
در گروه دريافت  یپوکسيهای دارای روزها. (=P۰,۵۵۰) دنبو معنی دار از لحاظ آماری بين دو گروه اختلاف
(. =P۰,۴۸۴) دنبو معنی دار از لحاظ آماری بين دو گروه اختلاف ولی اين ،روز کمتر بود ۰,۰۵۱زينک 
بين دو  اختلاف ولی اين، کمتر بود ۱,۱۳۵۷در گروه دريافت زينک  پنجمد روز يتعداد گلبول سفلکوسيتوز يا 
، بيشتر بود ۸,۵۹۸در گروه دريافت زينک  پنجمروز  RSE(. =P۰,۹۵۱)د نبو معنی دار از لحاظ آماری گروه
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در گروه دريافت  پنجمروز  پلاکت(. =P۰,۹۳۴) دنبو معنی دار از لحاظ آماری بين دو گروه اختلاف ولی اين
(. از نظر =P۰,۸۰۶) دنبو معنی دار از لحاظ آماری بين دو گروه اختلاف ولی اين، بيشتر بود ۹۱,۶۲۹زينک 
 از لحاظ آماری بين دو گروه اختلاف ولی اين، بيشتر بود ۷,۶۳۴در گروه دريافت زينک  پنجمروز  NUB
بين دو  اختلاف ولی اين، در گروه دريافت زينک بيشتر ۰,۹۶۳۱ پنجمروز  rC(. =P۰,۳۶۴) دنبو معنی دار












 ateB rorrE .dtS B
 ٠٠٠٫٠ ٨٨٧٫۵  ٨٣٠٫١ ٨٠٠٫۶ )tnatsnoC( ١
 ٧٠٠٫٠ ۵٠٨٫٢ ۶٣٣٫٠ ٩١٠٫٠ ٣۵٠٫٠ اولیھ RSE
  رگرسيون بررسی اثر عوامل مختلف روی مدت بستری ١٩- ٤جدول 
 )retnE = dohteM( noissimdA fo noitaruD htiw detaicossa selbairav tnednepednI
  
بيمار از آناليز رگرسيون استفاده شد که در جدول  مدت بستریجهت يافتن فاکتورهای تاثير گذار بر 
نشان داده شده است. فاکتورهای تعداد تنفس اوليه، تعداد ضربان قلب اوليه، درجه حرارت اوليه، اشباع  ۹۱-۴
، جنس Bيا  Aاوليه، گروه  aNاوليه،  rCاوليه،  NUBاوليه،  TLPاوليه،  CBWاوليه،  SCGاکسيژن اوليه، 
( در مدت =P۰,۷۰۰) اوليه RSEفقط اثر  و ديابت وارد شدند که اثرشان روی مدت بستری معنی دار نبود.
  بستری معنی دار بود.
  معادله رگرسيون به صورت زير بود.
 RSE yramirP 35.0 + 800.6 = noissimdA fo noitaruD













 ateB rorrE .dtS B
 ١٠٠٫٠ ٢٣۶٫٣-  ۶٩٢٫٠ ٧٧٠٫١- )tnatsnoC( ١
 ٠٠٠,٠ ٨٠۴٫٧ ٨٨۶٫٠ ٢١٠٫٠ ٩٨٠٫٠ تعداد تنفس اولیھ
  رگرسيون بررسی اثر عوامل مختلف روی تعداد روزهای تاکی پنه ٠٢- ٤جدول 
 )retnE = dohteM( aenpyhcaTsyaD htiw detaicossa selbairav tnednepednI
   
از آناليز رگرسيون استفاده شد که در جدول  پنه یتاک یتعداد روزها یروجهت يافتن فاکتورهای تاثير گذار 
فاکتورهای تعداد ضربان قلب اوليه، درجه حرارت اوليه، اشباع اکسيژن اوليه،  نشان داده شده است. ۰۲-۴
، جنس Bيا  Aاوليه، گروه  aNاوليه،  rCاوليه،  NUBاوليه،  TLPاوليه،  RSE اوليه،  CBWاوليه،  SCG
يه تعداد تنفس اولفقط اثر  و ديابت وارد شدند که اثرشان روی تعداد روز های تاکی پنه معنی دار نبود.
  تعداد روز های تاکی پنه معنی دار بود. ( در<P۰,۱۰۰)
  معادله رگرسيون به صورت زير بود.
 RR yramirP 98.0 + 770.1- = aenpyhcaT fo noitaruD














 ateB rorrE .dtS B
 ٣٠٠٫٠ ۵۶٠٫٣-  ۴٩۴٫٨٩ ٨٣٨٫١٠٣- )tnatsnoC( ٢
 ٣٠٠٫٠ ٠٢١٫٣ ٧۵٣٫٠ ۶٨۵٫٢ ٩۶٠٫٨ دمای اولیھ
 ٢٢٠٫٠ ۵۵٣٫٢ ٩۶٢٫٠ ٣٨٠٫٠ ۵٩١٫٠ اولیھ RSE
  رگرسيون برای برسی اثر عوامل مختلف روی تعداد روزهای تب ٢١- ٤جدول 
 )retnE = dohteM( reveF sruoH htiw detaicossa selbairav tnednepednI
   
 ۱۲-۴از آناليز رگرسيون استفاده شد که در جدول  تب یتعداد روزها یروجهت يافتن فاکتورهای تاثير گذار 
 CBWاوليه،  SCGتعداد تنفس اوليه، تعداد ضربان قلب اوليه، اشباع اکسيژن اوليه،  نشان داده شده است.
، جنس و ديابت وارد شدند Bيا  Aاوليه، گروه  aNاوليه،  rCاوليه،  NUBاوليه،  TLPاوليه، RSE اوليه، 
 اوليه RSEو ( =P۰,۳۰۰) درجه حرارت اوليهکه اثرشان روی تعداد روزهای تب معنی دار نبود. فقط اثر 
  تعداد روز های تب معنی دار بود.( در =P۰,۲۲۰)
  معادله رگرسيون به صورت زير بود.
 RSE yramirP 591.0 + T yramirP 968.0 + 838.103- = reveF fo noitaruD












 ateB rorrE .dtS B
 ٨١٠٫٠ ۶۴۴٫٢  ١٠٠٫١ ٨۴۴٫٢ )tnatsnoC( ٣
 ٢٠٠٫٠ ۵٧٢٫٣ ۶۶٣٫٠ ۴١٠٫٠ ۶۴٠٫٠ تعداد تنفس اولیھ
 ١٠٠٫٠ ٣١۴٫٣- ۶٧٣٫٠- ۴۶٠٫٠ ٨١٢٫٠- اولیھ SCG
 ٢٠٫٠ ٣٩٣٫٢ ٧۶٢٫٠ ۶٠٠٫٠ ۵١٠٫٠ اولیھ NUB
  بررسی اثر عوامل مختلف روی تعداد روزهای هايپوکسیرگرسيون برای  ۲۲- ۴جدول 
 )retnE = dohteM( aixopyh fo syad htiw detaicossa selbairav tnednepednI
   
 ۲۲-۴از آناليز رگرسيون استفاده شد که در جدول  مدت هايپوکسی یروجهت يافتن فاکتورهای تاثير گذار 
 CBWفاکتورهای تعداد ضربان قلب اوليه، درجه حرارت اوليه، اشباع اکسيژن اوليه،  نشان داده شده است.
، جنس و ديابت وارد شدند که اثرشان روی Bيا  Aاوليه، گروه  aNاوليه،  rCاوليه،  TLPاوليه، RSE اوليه، 
و  (=P۰,۱۰۰اوليه ) SCG و (=P۰,۲۰۰) ضربان قلب اوليهفقط اثر  معنی دار نبود. مدت هايپوکسیتعداد 
  در تعداد روز های تب معنی دار بود. (=P۰,۰۲۰اوليه ) NUB
  معادله رگرسيون به صورت زير بود.







در اين  ناشی از آن بيشترِ سالمند و عوارض و مرگ و ميربيماران با توجه به اهميت و فراوانی پنومونی در 
اين بيماری در اين محدودهء  پيامد سريعتر و بهبود راهی برای بهبود پيدا کردن هدف با گروه سنی، اين مطالعه
  شد. سنی انجام
در کشور پاکستان  ۹۰۰۲و  ۸۰۰۲( در سال ۸۱۱و همکاران ) inajarveD maR ahkiBمطالعهء  در
فرض بر اين شد که  در مطالعهء ما زينک در بيماران پنومونی پايين است. سطح سرمینشان داده شده بود که 
 L naitsirhCدر مطالعه  اندازه گيری سطح سرمی زينک انجام نشد. اين بيماران دچار کمبود زينک هستند و
باکتريال  اتيولوژیاثر زينک در پنومونی شديد با  ۴۰۰۲و  ۳۰۰۲سال  هند در ( در۹۱۱) و همکاران seloC
بر اساس  جدا کردن و تقسيم بيماران بررسی شده بود که البته به نتيجهء معنی داری دست نيافته بودند.
  در مطالعهء ما انجام نشد. احتمالی باکتريال يا وايرال اتيولوژی
 انجام شده بود، به عنوان مثال در مسندر افراد  ،پيشگيرانهبصورت  رویتجويز در بعضی مطالعات 
سال  ۵۶بيمار مسن بالای  ۱۸ساله زينک و سلنيوم به  ۲تجويز دورهء  که و همکاران F nodoriGمطالعهء 
از ايشان و همکاران با  (۸۰۱) ( و در مطالعهء ديگری۷۰۱) را نشان داده بود تنفسی کاهش معنی دار عفونتهای
مطالعهء شرکت کننده، تجويز زينک و سلنيوم باعث افزايش پاسخ ايمنی پس از واکسيناسيون ميشد. در  ۵۲۷
 ۵۶بيمار  ۰۵ ماهه زينک به ۲۱تجويز  که انجام شد ۷۰۰۲در کشور امريکا در سال  (۹۰۱) و همکاران dasarP
 در .د)البته نه فقط پنومونی( را نشان ميدا کاهش بروز تمام عفونت ها از جمله عفونت های تنفسیساله،  ۷۸تا 
کاهش مرگ و مير با تمام علل، شيوع کمتر پنومونی و  در امريکا، (۰۱۱و همکاران )  NS inadyeMمطالعهء 
در امريکا در سال  (۱۱۱و همکاران ) ET snomelC ءمطالعهو  را نشان داده بود از پنومونی بهبودی سريعتر
  بود.را نشان داده  کاهش خطر مرگ و مير ساله، ۱۸تا  ۵۵که تجويز زينک در بيماران  ۴۰۰۲
مطالعهء  ، انجام شده بود، به عنوان مثال درکودکان، در پيشگيرانهبصورت  در بعضی مطالعات، تجويز روی
 ماههء ۴ تجويز ماهه، ۰۳تا  ۶کودک  ۲۸۴۲روی  هنددر  ۲۰۰۲سال  ( در۵۲۱و همکاران ) iradnahB atiN
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در اين  دريافت کرده اند بشود. Aزينک می توانست باعث کاهش بروز پنومونی در کودکانی که ويتامين 
سال بوده است. مطالعهء  ۲مدت چند ماه تا  و بهمطالعات بر خلاف مطالعهء ما تجويز زينک بصورت پيشگيرانه 
ما چون هدف بررسی اثر زينک در بيماران بستری شده بود، زينک در مدت بستری و به عنوان درمان کمکی به 
بر پارامترهای سيستم ايمنی و  انجام شده در مورد نقش مکمل زينک مطالعات بيماران تجويز شد. در برخی از
ترکيبی از ريزمغذی ها به بيماران  (۸۰۱-۷۰۱و همکاران ) F nodoriGمطالعهء  مثل، عفونت در افراد مسن
نسبت  زينکبه تنهايی به  شد پيشرفت در پاسخ ايمنی و عفونت در اين مطالعات را نمی ءهمه که داده شده بود
بيماران  بررسی نقش اختصاصی زينک در بين آنها ممکن نبود، ولی در مطالعهء ما زينک بصورت تنها به و داد
  داده شد تا نقش آن بصورت اختصاصی روی پيامد پنومونی مورد بررسی قرار گيرد.
انجام شده بود، به عنوان مثال  کودکان، در درمان کمکیتجويز روی بصورت در بعضی مطالعات، 
انجام شده در  ٠١٠٢تا  ٨٠٠٢در اکوادور در سال  (٠٢١و همکاران ) iugetr´epmeS odnanreF درمطالعهء
تفاوتی در زمان بهبودی علائم تنفسی يا شکست درمان در دو  ماه، تجويز زينک يا پلاسبو ٩٥تا  ٢کودک  ٥٢٢
در  ۸۰۰۲تا  ۶۰۰۲در هند در سال  (۱۲۱) و همکاران tensaB ahduS مطالعهءه بود. يا در گروه مشاهده نشد
از  ولی بود کمتر در دريافت زينک و ريسک شکست درمان از پنومونی شديد خروجماهه،  ۵۳تا  ۲کودک  ۰۱۶
 ۴۰۰۲و  ۳۰۰۲( در هند در سال ۲۲۱و همکاران ) esoB ahdarunAدر مطالعهء . نظر آماری معنی دار نبود
هيچ تفاوت آماری يا بالينی درمدت تاکيپنه، هايپوکسی، حرکات قفسه سينه، ناتوانی تغذيه، لتارژی، شدت 
مطالعهء در  همراه بود. مدت بيشتر پنومونی در فصل گرم سالو  ه بودمدت بستری مشاهده نشددر بيماری، 
زينک در کوتاه کردن زمان  ، تجويز۰۱۰۲تا  ۷۰۰۲در هند، در سالهای  (۶۲۱و همکاران ) awhdaW aytiN
ولی پس از تنظيم اختلافات در کودکان دچار کاهش وزن  ،بودبهبود کودکان از پنومونی خيلی شديد موثر 
و  nasavinirS G irawsehaM در مطالعهء شديد در دو گروه، ديگر از لحاظ آماری معنی دار نبود.
درمان کمکی زينک در پنومونی شديد تاثيری معنی داری در  ۷۰۰۲تا  ۶۰۰۲در اوگاندا در سال  (۷۲۱) همکاران
زمان نرمال شدن تعداد تنفس، دما، اشباع اکسيژن ندارد. اگرچه بصورت معنی داری باعث کاهش کشندگی 
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کاهش  ۹۰۰۲و  ۸۰۰۲در کشور نپال در سال  (۸۲۱و همکاران ) hahS S iruaGدر مطالعه  د.می ش بيماری
ی شديد، يا  کاهش زمان بستری در بيمارستان در کودکان دريافت کننده زينک در معنی داری در مدت پنومون
اين سری مطالعات شبيه مطالعهء ما بودند و چون مطالعات  .ه بودکنار آنتی بيوتيک استاندارد به دست نيامد
جام اين نوع تجويز زينک بعنوان درمان کمکی در پنومونی بيشتر در گروه سنی اطفال انجام شده بود، لزوم ان
  مطالعات در گروه سنی افراد مسن وجود داشت.
 مختصری باعث کوتاه شدن مدت ،به بيماران سولفات رویتجويز در نتايج بدست آمده از مطالعهء ما، 
 لحاظپيامد از  اين بهبود شد. ولی ، مدت هايپوکسی، برطرف شدن سريعتر لکوسيتوزتاکی پنهمدت بستری و 
انجام شده و نتايج مشابهی  گروه سنی کودکاناين يافته ها مشابه مطالعاتی است که در  آماری معنی دار نبود.
و ريسک  از پنومونی شديد که خروج (۱۲۱) و همکاران tensaB ahduS بود. مثل مطالعهءگرفته شده 
 aytiNو يا مطالعهء  .از نظر آماری معنی دار نبود شکست درمان در گروه دريافت زينک کمتر بود ولی
( که زينک در کوتاه کردن زمان بهبود کودکان از پنومونی خيلی شديد موثر بود، ۶۲۱و همکاران ) awhdaW
ولی پس از تنظيم اختلافات در کودکان دچار کاهش وزن شديد در دو گروه، اين تاثير ديگر از لحاظ آماری 
  معنی دار نبود.
تنها فاکتور تاثير دريافت زينک در پيامد بيماران را نشان نداد،  ،نيز رگرسيون آناليز انجامدر مطالعهء ما 
تعداد ه، پن تنها فاکتور موثر در تعداد روزهای تاکي ،(=P۰,۷۰۰اوليه بيماران )RSE  موثر در مدت بستری،
اوليه  RSE( و =P۰,۳۰۰اوليه ) درجه حرارتفاکتورهای موثر در مدت تب،  ،(<P۰,۱۰۰تنفس اوليه )
 SCG( و =P۰,۲۰۰ضربان قلب اوليه )، تعداد روزهای هايپوکسیفاکتورهای موثر در طول  ،(=P۰,۲۲۰)




که در بالا شرح داده شد، نشان می دهد که داشتن ذخاير  مطالعهاين  مطالعات قبلی و نتايج حاصل از
نتيجه ممکن است سالمندان ناکافی روی ممکن است يک عامل خطر ابتلا به پنومونی در افراد مسن باشد. در 
بعنوان يک مداخله بالقوه کم هزينه در  روی سرم از مکمل روی بهره مند شوند. چنين اقدامی با غلظت کمِ
و مرگ و مير به علت پنومونی در اين جمعيت  و مصرف آنتی بيوتيک عوارض وجهت کاهش تعداد و مدت 
  باشد. آسيب پذير
تاکی پنه و هايپوکسی در بيماران دريافت  روزهای دت بستری وعلی رغم کوتاه شدن مدر اين مطالعه 
برای توصيه به  شواهدو  آماری، هنوز مدارک لحاظکنندهء زينک، با توجه به معنی دار نبودن اين نتايج از 
قطعی  که به منظور فراهم نمودن شواهدتاکيد شود است  لازم می باشد ون افیتجويز زينک به اين بيماران ک
، مطالعات کنترل شده مطالعات قبلی و اين مطالعه های اثبات يافتهبه تجويز زينک و  برای حمايت از توصيه
 ،برای گرفتن نتايج بهتر ،اندازه گيری سطح سرمی زينک ه وشرکت کنند بيشتربا تعداد  شده دوسوکور تصادفی
 انجام شود.
د که به ميزان قابل توجهی باعث بهبود طول سلامت و نتايج حاصل از اين مطالعات اين پتانسيل را دارن
 يتواند صرفشوند، که م هزينه هاکيفيت زندگی برای افراد مسن شوند، و منجر به صرفه جويی قابل توجه 
 هزينه های مرتبط با مراقبت های بهداشتی از سالمندان، به ويژه افراد مسن ساکن خانه سالمندان شوند.




1. LaCroix AZ, Lipson S, Miles TP, White L. Prospective study of pneumonia hospitalizations 
and mortality of U.S. older people: the role of chronic conditions, health behaviors, and nutritional 
status. Public Health Rep. 1989;104(4):350–360. [PMC free article] [PubMed] 
2. Kaplan V, Angus DC, Griffin MF, Clermont G, Scott Watson R, Linde-Zwirble WT. 
Hospitalized community-acquired pneumonia in the elderly: age- and sex-related patterns of care 
and outcome in the United States. Am J Respir Crit Care Med. 2002;165(6):766–772. [PubMed] 
3. Sahyoun NR, L H, Hoyert D, Robinson KN. Aging Trends; No 1. Hyattsville, Maryland: 
National Center for Health Statistics; 2001. Trends in Causes of Death Among the Elderly. 
4. Janssens JP, Krause KH. Pneumonia in the very old. Lancet Infect Dis. 2004;4(2):112–124. 
[PubMed] 
5. El-Solh AA, Sikka P, Ramadan F, et al. Etiology of severe pneumonia in the very elderly. Am 
J Respir Crit Care Med. 2001;163(3 Pt 1):645–651. [PubMed] 
6. Plackett TP, Boehmer ED, Faunce DE, et al. Aging and innate immune cells. J Leukoc Biol. 
2004;76(2):291–299. [PubMed] 
7. Hasley PB, Brancati FL, Rogers J, Hanusa BH, Kapoor WN. Measuring functional change in 
community-acquired pneumonia. Med Care. 1993;41:649–657. [PubMed] 
8. Schneider EL. Infectious diseases in the elderly. Ann Intern Med. 1983;98:395–400. 
[PubMed] 
9. National Center for Health Statisitics H, United States. Health and Aging Chartbook. 
Hyattesville, MD: National Center for Health Statistics; 1999.  
10. Kerr HD, Byrd JC. Nursing home patients transferred by ambulance to a VA emergency 
department. J Am Geriatr Soc. 1991;39(2):132–136. [PubMed] 
11. Irvine PW, Van Buren N, Crossley K. Causes for hospitalization of nursing home residents: 
the role of infection. J Am Geriatr Soc. 1984;32(2):103–107. [PubMed] 
12. Bergman H, Clarfield AM. Appropriateness of patient transfer from a nursing home to an 
acute-care hospital: a study of emergency room visits and hospital admissions. J Am Geriatr Soc. 
1991;39(12):1164–1168. [PubMed] 
13. Marrie TJ. Pneumonia in the long-term-care facility. Infect Control Hosp Epidemiol. 
2002;23(3):159–164. [PubMed] 
14. Mehr DR, Foxman B, Colombo P. Risk factors for mortality from lower respiratory 
infections in nursing home patients. J Fam Practice. 1992;34:585–591. [PubMed] 
15. Beck-Sague C, Villarino E, Giuliano D, et al. Infectious diseases and death among nursing 
home residents: results of surveillance in 13 nursing homes. Infect Control Hosp Epidemiol. 
1994;15(7):494–496. [PubMed] 
16. Degelau J, Guay D, Straub K, Luxenberg MG. Effectiveness of oral antibiotic treatment in 
67 
 
nursing home-acquired pneumonia. J Am Geriatr Soc. 1995;43(3):245–251. [PubMed] 
17. Fried TR, Gillick MR, Lipsitz LA. Whether to transfer? Factors associated with 
hospitalization and outcome of elderly long-term care patients with pneumonia. J Gen Intern Med. 
1995;10(5):246–250. [PubMed] 
18. Muder RR, Brennen C, Swenson DL, Wagener M. Pneumonia in a long-term care facility. A 
prospective study of outcome. Arch Intern Med. 1996;156(20):2365–2370. [PubMed] 
19. Kaplan V, Clermont G, Griffin MF, et al. Pneumonia: still the old man's friend? Arch Intern 
Med. 2003;163(3):317–323. see comment. [PubMed] 
20. El-Solh AA, Sikka P, Ramadan F, Davies J. Etiology of severe pneumonia in the very 
elderly. Am J Respir Crit Care Med. 2001;163(3 Pt 1):645–651. [PubMed] 
21. Falsey AR, Cunningham CK, Barker WH, et al. Respiratory syncytial virus and influenza A 
infections in the hospitalized elderly. J Infect Dis. 1995;172(2):389–394. [PubMed] 
22. de Roux A, Marcos MA, Garcia E, et al. Viral community-acquired pneumonia in 
nonimmunocompromised adults. Chest. 2004;125(4):1343–1351. [PubMed] 
23. Falsey AR, McCann RM, Hall WJ, et al. Acute respiratory tract infection in daycare centers 
for older persons. J Am Geriatr Soc. 1995;43(1):30–36. [PubMed] 
24. Falsey AR, Hennessey PA, Formica MA, Cox C, Walsh EE. Respiratory syncytial virus 
infection in elderly and high-risk adults. N Engl J Med. 2005;352(17):1749–1759. [PubMed] 
25. Falsey AR, Walsh EE, Hayden FG. Rhinovirus and coronavirus infection-associated 
hospitalizations among older adults. J Infect Dis. 2002;185(9):1338–1341. [PubMed] 
26. Marrie TJ, Durant H, Kwan C. Nursing home-acquired pneumonia: A case control study. J 
AM Geriat Soc. 1986;34:213–218. [PubMed] 
27. Falsey AR, Dallal GE, Formica MA, et al. Long-term care facilities: a cornucopia of viral 
pathogens. J Am Geriatr Soc. 2008;56(7):1281–1285. [PMC free article] [PubMed] 
28. Siskind GW. Immunological aspects of aging: an overview. In: Schimke RT, editor. 
Biological Mechanism in Aging. USDA, NIH; 1980. pp. 455–467. 
29. Bejarano PA, Baughman RP, Biddinger PW, et al. Surfactant proteins and thyroid 
transcription factor-1 in pulmonary and breast carcinomas. Mod Pathol. 1996;9(4):445–452. 
[PubMed] 
30. Miller RA. Aging and immune function. In: Paul WE, editor. Fundamental Immunology. 
Lippincott-Raven; Philadelphia: 1999.  
31. McElhaney JE. The unmet need in the elderly: designing new influenza vaccines for older 
adults. Vaccine. 2005;23 1:S10–25. [PubMed] 
32. Haynes L. The effect of aging on cognate function and development of immune memory. 
Curr Opin Immunol. 2005;17(5):476–479. [PMC free article] [PubMed] 
33. Christou NV, Meakins JL, Gordon J, et al. The delayed hypersensitivity response and host 
resistance in surgical patients. 20 years later. Ann Surg. 1995;222(4):534–546. discussion 546-538. 
68 
 
[PMC free article] [PubMed] 
34. Rodysill KJ, Hansen L, O'Leary JJ. Cutaneous-delayed hypersensitivity in nursing home and 
geriatric clinic patients. Implications for the tuberculin test. JAGS. 1989;37:435–443. [PubMed] 
35. Wayne SJ, Rhyne RL, Garry PJ, Goodwin JS. Cell-mediated immunity as a predictor of 
morbidity and mortality in subjects over 60. J Gerontol. 1990;45(2):M45–48. [PubMed] 
36. Roberts-Thomson IC, Whittingham S, Youngchaiyud U, Mackay IR. Ageing, immune 
response and mortality. Lancet. 1974;2:368–370. [PubMed] 
37. Cohn JR, Hohl CA, Buckley CE. The relationship between cutaneous cellular immune 
responsiveness and mortality in a nursing home population. J A Geriatr Soc. 1983;31:808–809. 
[PubMed] 
38. Miller RA. The aging immune system: primer and prospectus. Science. 1996;273:70–74. 
[PubMed] 
39. Makinodan T. Cellular basis of immunologic aging. In: Schimke RT, editor. Biological 
Mechanisms in Aging. USDA, NIH; 1981. pp. 488–500. 
40. Murasko DM, Nelson BJ, Matour D, Goonewardene IM, Kaye D. Heterogeneity of changes 
in lymphoproliferative ability with increasing age. Exp Gerontol. 1991;26(2-3):269–279. 
[PubMed] 
41. Goodwin JS, Searles RP, Tung KSK. Immunological responses of a healthy elderly 
population. Clin Exp Immunol. 1982;48:403–410. [PMC free article] [PubMed] 
42. Goodwin K, Viboud C, Simonsen L. Antibody response to influenza vaccination in the 
elderly: a quantitative review. Vaccine. 2006;24(8):1159–1169. [PubMed] 
43. Kay MMB. An overview of immune aging. Mech Ageing Dev. 1978;9:39–59. [PubMed] 
44. Murasko BM, Nelson BJ, Silver R, Matour D, Kaye D. Immunologic response in an elderly 
population with a mean age of 85. Am J Med. 1986;81:612–618. [PubMed] 
45. Larbi A, Dupuis G, Khalil A, Douziech N, Fortin C, Fulop T., Jr Differential role of lipid 
rafts in the functions of CD4(+) and CD8(+) human T lymphocytes with aging. Cell Signal. 
2006;18(7):1017–1030. [PubMed] 
46. Douziech N, Seres I, Larbi A, et al. Modulation of human lymphocyte proliferative response 
with aging. Exp Gerontol. 2002;37:369–387. [PubMed] 
47. Gillis S, Kozak R, Durante M, Menkler MK. Immunological studies of aging. Decreased 
production of and response to T cell growth factor by lymphocytes from aged humans. J Clin 
Invest. 1981;67:937–942. [PMC free article] [PubMed] 
48. Thoman ML, Weigle WO. Cell-mediated immunity in aged mice an underlying lesion in 
IL-2 synthesis. J Immunology. 1982;128:2351–2357. [PubMed] 
49. Karanfilov CI, Liu B, Fox CC, Lakshmanan RR, Whisler RL. Age-related defects in Th1 and 
Th2 cytokine production by human T cells can be dissociated from altered frequencies of 
CD45RA+ and CD45RO+ T cell subsets. Mech Ageing Dev. 1999;109(2):97–112. [PubMed] 
69 
 
50. Haynes L, Eaton SM, Burns EM, Randall TD, Swain SL. CD4 T cell memory derived from 
young naive cells functions well into old age, but memory generated from aged naive cells 
functions poorly. Proc Natl Acad Sci U S A. 2003;100(25):15053–15058. [PMC free article] 
[PubMed] 
51. Swain S, Clise-Dwyer K, Haynes L. Homeostasis and the age-associated defect of CD4 T 
cells. Semin Immunol. 2005;17(5):370–377. [PMC free article] [PubMed] 
52. Miller RA, Berger SB, Burke DT, et al. T cells in aging mice: genetic, developmental, and 
biochemical analyses. Immunol Rev. 2005;205:94–103. [PubMed] 
53. Adolfsson O, Huber BT, Meydani SN. Vitamin E-enhanced IL-2 production in old mice: 
naive but not memory T cells show increased cell division cycling and IL-2-producing capacity. J 
Immunol. 2001;167(7):3809–3817. [PubMed] 
54. Kubo M, Cinader B. Polymorphism of age-related changes in interleukin (IL) production: 
differential changes of T helper subpopulations, synthesizing IL 2, IL 3 and IL 4. Eur J Immunol. 
1990;20:1289–1296. [PubMed] 
55. Miller RA. Aging and immune function. Interna Rev Cytology. 1991;124:187–215. 
[PubMed] 
56. Xu X, Beckman I, Ahern M, Bradley J. A comprehensive analysis of peripheral blood 
lymphocytes in healthy aged humans by flow cytometry. Immunol Cell Biol. 1993;71:549–557. 
[PubMed] 
57. Whisler RL, Beiqing L, Chen M. Age-related decreases in IL-2 production by human T cells 
are associated with impaired activation of nuclear transcriptional factors AP-1 and NF-AT. Cell 
Immunol. 1996;169(2):185–195. [PubMed] 
58. Tamir A, Eisenbraun MD, Garcia GG, Miller RA. Age-dependent alterations in the 
assembly of signal transduction complexes at the site of T cell/APC interaction. J Immunol. 
2000;165(3):1243–1251. [PubMed] 
59. Garcia GG, Miller RA. Single-cell analyses reveal two defects in peptide-specific activation 
of naive T cells from aged mice. J Immunol. 2001;166:3151–3157. [PubMed] 
60. Garcia GG, Miller RA. Age-dependent defects in TCR-triggered cytoskeletal rearrangement 
in CD4+ T cells. J Immunol. 2002 Nov 1;169(9):5021–5027. [PubMed] 
61. Nagel JE, Chorpa RK, Chrest FJ, Chrest FJ, McCoy MT, Schneider EL. Decreased 
proliferation, interleukin 2 synthesis, and interleukin 2 receptor expression are accompanied by 
decreased mRNA expression in phytohemagglutin-stimulated cells from elderly donors. J Clin 
Invest. 1988;81:1096–1102. [PMC free article] [PubMed] 
62. Bartocci A, Maggi FM, Welker RD, Veronese F. Age-related immunossuppresion: putative 
role of prostaglandins. In: Powles TJ, Backman RS, Honn KV, Ramwell P, editors. Prostaglandins 
and Cancer. New York: Alan R. Liss; 1982. pp. 725–730. 
63. Beharka AA, Wu D, Han SN, Meydani SN. Macrophage prostaglandin production 
70 
 
contributes to the age-associated decrease in T cell function which is reversed by the dietary 
antioxidant vitamin E. Mech Ageing Dev. 1997;93:59–77. [PubMed] 
64. Hayek MG, Mura C, Wu D, et al. Enhanced expression of inducible cyclooxygenase with 
age in murine macrophages. J Immunol. 1997;159:2445–2451. [PubMed] 
65. Effros RB, Walford RL, Weindruch R, Mitcheltree C. Influences of dietary restriction on 
immunity to influenza in aged mice. J Gerontol. 1991;46:B142–B147. [PubMed] 
66. Beharka AA, Meydani M, Wu D, Leka LS, Meydani A, Meydani SN. IL-6 production does 
not increase with age. J Gerontol. 2001;56A(2):B81–88. [PubMed] 
67. Daynes RA, Araneo BA. Prevention and reversal of some age-associated changes in 
immunolgic responses by supplemental dehydroepiandrosterone sulfate therapy. Aging: Immunol 
Infect Dis. 1992;3:135–154. 
68. Ershler WB, Keller ET. Age-associated increased interleukin-6 gene expression, late-life 
diseases, and frailty. Annu Rev Med. 2000;51:245–270. [PubMed] 
69. Rytel MW, Larratt KS, Turner PA, Kalbfleisch JH. Interferon response to mitogens and vital 
antigens in elderly and young adult subjects. J Infect Dis. 1986;153:984–987. [PubMed] 
70. Kirschmann DA, Murasko DM. Splenic and inguinal lymph node T cells of aged mice 
respond differently to polyclonal and antigen-specific stimuli. Cell Immunol. 1992;139:426–437. 
[PubMed] 
71. Hobbs MV, Ernst DN, Torbett BE, et al. Cell proliferation and cytokine production by CD4+ 
cells from old mice. J Cel Biochem. 1991;46:312–320. [PubMed] 
72. Abb J, Abb H, Deinhardt F. Age-related decline of human interferon alpha and interferon 
gamma production. Blut. 1984;48:285–289. [PubMed] 
73. McElhaney JE, Xie D, Hager WD, et al. T cell responses are better correlates of vaccine 
protection in the elderly. J Immunol. 2006 May 15;176(10):6333–6339. [PubMed] 
74. Looney RJ, Falsey AR, Walsh E, Campbell D. Effect of aging on cytokine production in 
response to respiratory syncytial virus infection. J Infect Dis. 2002;185(5):682–685. [PubMed] 
75. Terrosi C, Di Genova G, Martorelli B, Valentini M, Cusi MG. Humoral immunity to 
respiratory syncytial virus in young and elderly adults. Epidemiol Infect. 2009:1–3. [PubMed] 
76. Falsey AR. Respiratory syncytial virus infection in older persons. Vaccine. 
1998;16(18):1775–1778. [PubMed] 
77. Falsey AR, Walsh EE. Relationship of serum antibody to risk of respiratory syncytial virus 
infection in elderly adults. J Infect Dis. 1998;177(2):463–466. [PubMed] 
78. Castle SC, Uyemura K, Crawford W, Wong W, Makinodan T. Antigen presenting cell 
function is enhanced in healthy elderly. Mech Ageing Dev. 1999;107(2):137–145. [PubMed] 
79. Franceschi C, Bonafe M, Valensin S. Human immunosenescence: the prevailing of innate 




80. Alvarez E, Santa Maria C. Influence of the age and sex on respiratory burst of human 
monocytes. Mech Ageing Dev. 1996;90(2):157–161. [PubMed] 
81. Rink L, Kirchner H, Rink L, Kirchner H. Zinc-altered immune function and cytokine 
production. J Nutr May. 2000;130(5S Suppl):1407S–1411S. [PubMed] 
82. Fraker PJ, King LE, Laakko T, et al. The dynamic link between the integrity of the immune 
system and zinc status. J Nutr. 2000;130(5S Suppl):1399S–1406S. [PubMed] 
83. Ibs KH, Rink L. Zinc-altered immune function. J Nutr. 2003;133(5 Suppl 1):1452S–1456S. 
[PubMed] 
84. Fraker PJ, King LE, Laakko T, Vollmer TL. The dynamic link between the integrity of the 
immune system and zinc status. J Nutr. 2000;130(5S Suppl):1399S–1406S. [PubMed] 
85. Allen JI, Perri RT, McClain CJ, Kay NE. Alterations in human natural killer cell activity and 
monocyte cytotoxicity induced by zinc deficiency. J Lab Clin Med. 1983;102(4):577–589. 
[PubMed] 
86. Oleske JM, Westphal ML, Shore S, et al. Zinc therapy of depressed cellular immunity in 
acrodermatitis enteropathica. Its correction. Am J Dis Child. 1979;133(9):915–918. [PubMed] 
87. Fraker PJ, King LE. Reprogramming of the immune system during zinc deficiency. Annu 
Rev Nutr. 2004;24:277–298. [PubMed] 
88. Beck FW, Prasad AS, Kaplan J, Fitzgerald JT, Brewer GJ. Changes in cytokine production 
and T cell subpopulations in experimentally induced zinc-deficient humans. American Journal of 
Physiology. 1997 Jun;272(6 Pt 1):E1002–1007. [PubMed] 
89. Cook-Mills JM, Wirth JJ, Fraker PJ. Possible roles for zinc in destruction of Trypanosoma 
cruzi by toxic oxygen metabolites produced by mononuclear phagocytes. Adv Exp Med Biol. 
1990;262:111–121. [PubMed] 
90. Vruwink KG, Fletcher MP, Keen CL, Golub MS, Hendrickx AG, Gershwin ME. Moderate 
zinc deficiency in rhesus monkeys. An intrinsic defect of neutrophil chemotaxis corrected by zinc 
repletion. J Immunol. 1991;146(1):244–249. [PubMed] 
91. Kruse-Jarres JD, Kruse-Jarres JD. The significance of zinc for humoral and cellular 
immunity. J Trace Elem Electrolytes Health Dis. 1989;3(1):1–8. [PubMed] 
92. Keen CL, Gershwin ME, Keen CL, Gershwin ME. Zinc deficiency and immune function. 
Annu Rev Nutr. 1990;10:415–431. [PubMed] 
93. Moroni F, Di Paolo ML, Rigo A, et al. Interrelationship among neutrophil efficiency, 
inflammation, antioxidant activity and zinc pool in very old age. Biogerontology. 2005;6(4):271–
281. [PubMed] 
94. Erickson KL, Medina EA, Hubbard NE, Erickson KL, Medina EA, Hubbard NE. 
Micronutrients and innate immunity. J Infect Dis. 2000;182 1:S5–10. [PubMed] 




96. Prasad A, Fitzgerald JT, Hess JW, et al. Zinc deficiency in elderly patients. Nutrition. 
1993:218–224. [PubMed] 
97. Sandstead HH, Henriksen LK, Greger JL, Prasad AS, Good RA. Zinc nutriture in the elderly 
in relation to tasts acuity, immune response and wound healing. Am J Clin Nutr. 1982;26:1046–
1059. [PubMed] 
98. Lindeman RD, Clark ML, Colmore JP, Lindeman RD, Clark ML, Colmore JP. Influence of 
age and sex on plasma and red-cell zinc concentrations. J Gerontol. 1971;26(3):358–363. 
[PubMed] 
99. Mocchegiani E, Giacconi R, Muzzioli M, et al. Zinc, infections and immunosenescence. 
Mech Ageing Dev. 2000;121(1-3):21–35. erratum appears in Mech Ageing Dev 2001;122(3):353. 
[PubMed] 
100. Wagner PA, Jernigan JA, Bailey LB, Nickens C, Brazzi GA. Zinc nutriture and 
cell-mediated immunity in the aged. Int J Vit Nutr Res. 1983;53:94–101. [PubMed] 
101. Bogden JD, Oleske JM, Lavenhar MA, et al. Effects of one year of supplementation with 
zinc and other micronutrients on cellular immunity in the elderly. J Am Coll Nutr. 1990;9(3):214–
225. [PubMed] 
102. Kajanachumpol S, Srisurapanon S, Supanit I, et al. Effect of zinc supplementation on zinc 
status, copper status and cellular immunity in elderly patients with diabetes mellitus. J Med Assoc 
Thai. 1995;78(7):344–349. [PubMed] 
103. Duchateau J, Delepesse G, Vrijens R, Collet H. Beneficial effects of oral zinc 
supplementation on the immune response of old people. Am J Med. 1981;70(5):1001–1004. 
[PubMed] 
104. Shankar AH, Prasad A. Zinc and immune function: the biological basis of altered resistance 
to infection. Am J Clin Nutr. 1998;68:447s–463s. [PubMed] 
105. Mocchegiani E, Muzzioli M, Gaetti R, et al. Contribution of zinc to reduce CD4+ risk 
factor for ‘severe’ infection relapse in aging: parallelism with HIV. Int J Immunopharmacol. 
1999;21(4):271–281. [PubMed] 
106. Fortes C, Forastiere F, Agabiti N, et al. The effect of zinc and vitamin A supplementation 
on immune response in an older population. J Am Geriatr Soc. 1998;46(1):19–26. [PubMed] 
107. Girodon F, Lombard M, Galan P, et al. Effect of micronutrient supplementation on 
infection in institutionalized elderly subjects: a controlled trial. Ann Nutr Metab. 1997;41(2):98–
107. [PubMed] 
108. Girodon F, Galan P, Monget AL, et al. Impact of trace elements and vitamin 
supplementation on immunity and infections in institutionalized elderly patients: a randomized 
controlled trial. MIN. VIT. AOX. geriatric network. Arch Intern Med. 1999;159(7):748–754. 
[PubMed] 
109. Prasad AS, Beck FW, Bao B, et al. Zinc supplementation decreases incidence of infections 
73 
 
in the elderly: effect of zinc on generation of cytokines and oxidative stress. Am J Clin Nutr. 
2007;85(3):837–844. [PubMed] 
110. Meydani SN, Barnett JB, Dallal GE, et al. Serum zinc and pneumonia in nursing home 
elderly. Am J Clin Nutr. 2007;86(4):1167–1173. [PMC free article] [PubMed] 
111. Clemons TE, Kurinij N, Sperduto RD, Group AR. Associations of mortality with ocular 
disorders and an intervention of high-dose antioxidants and zinc in the Age-Related Eye Disease 
Study: AREDS Report No. 13. Arch Ophthalmol. 2004;122(5):716–726. [PMC free article] 
[PubMed] 
112. Johnson AR, Munoz A, Gottlieb JL, Jarrard DF. High dose zinc increases hospital 
admissions due to genitourinary complications. J Urol. 2007;177(2):639–643. [PubMed] 
113. Mandell LA, Bartlett JG, Dowell SF, et al. Update of practice guidelines for the 
management of community-acquired pneumonia in immunocompetent adults. Clin Infect Dis. 
2003;37(11):1405–1433. see comment. [PubMed] 
114. Koivula I, Sten M, Makela PH. Risk factors for pneumonia in the elderly. Am J Chin Med. 
1994;96(4):313–320. [PubMed] 
115. Schlienger RG, Fedson DS, Jick SS, et al. Statins and the risk of pneumonia: a 
population-based, nested case-control study. Pharmacotherapy. 2007;27(3):325–332. [PubMed] 
116. Simin N Meydani, Junaidah B Barnett, Gerard E Dallal, Basil C Fine, Paul F Jacques, 
Lynette S Leka, and Davidson H Hamer. Serum zinc and pneumonia in nursing home elderly. 
117. Kathlynne Anne Caling Abat, MD, Jacinto Blas V. Mantaring III, MD University of the 
Philippines College of Medicine- Philippine General Hospital. EFFICACY OF ZINC AS 
ADJUNCT IN THE TREATMENT OF PNEUMONIA IN CHILDREN LESS THAN FIVE 
YEARS: A META-ANALYSIS. 
118. Bikha Ram Devrajani, Syed Zulfiquar Ali Shah, Muzaffar Ali Shaikh. Serum zinc level in 
patients with pneumonia: a six-month long cross-sectional descriptive study at Liaquat University 
Hospital Hyderabad, Sindh, Pakistan 
119. Christian L Coles, Anuradha Bose, Prabhakar D Moses, Leni Mathew, Indira Agarwal, 
Thomas Mammen, and Mathuram Santosham. Infectious etiology modifies the treatment effect of 
zinc in severe pneumonia. 
120. Fernando Sempe´rtegui, Bertha Estrella, Oswaldo Rodrı´guez, Dinor Go´mez, Myryam 
Cabezas, Gilda Salgado, Lora L Sabin, and Davidson H Hamer Zinc as an adjunct to the treatment 
of severe pneumonia in Ecuadorian Children: a randomized controlled trial. 
121. Sudha Basnet, MD, Prakash S. Shrestha, MD, Arun Sharma, MD, Maria Mathisen, PhD, 
Renu Prasai, DCH, Nita Bhandari, PhD, Ramesh K. Adhikari, MD, Halvor Sommerfelt, PhD, Palle 
Valentiner-Branth, PhD, Tor A.Strand, PhD, and members of the Zinc Severe Pneumonia Study 




122. Anuradha Bose, Christian L Coles, Gunavathi, Hemanth John, Prabhakar Moses, P 
Raghupathy, Chellam Kirubakaran, Robert E Black, W Abdullah Brooks, and Mathuram 
Santosham [The American Journal of Clinical Nutrition] 
123. Mohammad Yawar Yakoob1, Evropi Theodoratou, Afshan Jabeen, Aamer Imdad, Thomas 
P Eisele, Joy Ferguson, Arnoupe Jhass, Igor Rudan, Harry Campbel, Robert E Black and Zulfiqar A 
Bhutta. Preventive zinc supplementation in developing countries: impact on mortality and 
morbidity due to diarrhea, pneumonia and malaria. 
124. RAÚL RIQUELME, ANTONI TORRES, MUSTAFA EL-EBIARY, JOSEP MENSA, 
RAMÓN ESTRUCH, MAURICIO RUIZ, JOAQUIM ANGRILL, and NESTOR SOLER .
Community-acquired Pneumonia in the Elderly Clinical and Nutritional Aspects. 
125. Nita Bhandari, Rajiv Bahl, Sunita Taneja, Tor Strand, Kåre Mølbak, Rune Johan Ulvik, 
Halvor Sommerfelt, Maharaj K Bhan. Effect of routine zinc supplementation on pneumonia in 
children aged 6 months to 3 years: randomised controlled trial in an urban slum 
126. Nitya Wadhwa, Aruna Chandran, Satinder Aneja, Rakesh Lodha, Sushil K Kabra, Mona K 
Chaturvedi, Jitender Sodhi, Sean P Fitzwater, Jagdish Chandra, Bimbadhar Rath, Udaypal S 
Kainth, Savita Saini, Robert E Black, Mathuram Santosham, and Shinjini Bhatnagar. Efficacy of 
zinc given as an adjunct in the treatment of severe and very severe pneumonia in hospitalized 
children 2–24 mo of age: a randomized, double-blind, placebo-controlled trial 
127. Maheswari G Srinivasan1, Grace Ndeezi1, Cordelia Katureebe Mboijana, Sarah Kiguli, 
Gabriel S Bimenya, Victoria Nankabirwa and James K Tumwine. Zinc adjunct therapy reduces 
case fatality in severe childhood pneumonia: a randomized double blind placebo-controlled trial. 
128. Gauri S Shah1, Ashok K Dutta2, Dheeraj Shah3 and Om P Mishra. Role of zinc in severe 





 بيماراناطلاعات ی برگه جمع آور
  کد برگه : ...........
 ..……………… :ی نام و نام خانوادگ
  B           A گروه :
 ..……………… شماره پرونده :
 /      / :ی تاریخ بستر
 ..………………دکتر پزشک معالج :
 سالھ..……………… سن :
 خانم           آقا  جنس :
  کیلوگرم..………………  وزن :
 nim/..……………… تعداد تنفس اولیھ :
 gHmm..……………… فشار خون اولیھ :
 nim/..……………… تعداد ضربان قلب اولیھ :
 Cº..……………… اولیھ :ی دما
 %..……………… اشباع اکسیژن اولیھ :
 51/..……………… اولیھ : SCG
 3 mm/3 01×..……………… اولیھ : CBW
 h/mm..……………… اولیھ : RSE
 3 mm/3 01×..……………… پلاکت اولیھ :
 ld/gm..……………… اولیھ : NUB
 ld/gm..……………… اولیھ : rC
 ld/gm..……………… اولیھ : aN
 ..……………… نتیجھ کشت خون :
 ..……………… رادیوگرافیک :ی یافتھ ھا
 /      / ( :یبستری تاریخ تر خیص )تعداد روزھا
 روز..……………… پنھ :ی تاکی دارای روز ھا
 gHmm..……………… : پنجمفشار خون روز 
 ساعت..……………… ساعت( : ٦)با دقت  تبی ساعات دارا
 روز..……………… اشباع اکسیژن پایین :ی دارای روزھا
 51/..……………… : پنجمروز  SCG
 3 mm/3 01×..……………… : پنجمروز  CBW
 h/mm..……………… : پنجمروز  RSE
 3 mm/3 01×..……………… : پنجمپلاکت روز 
 ld/gm..………………  : پنجمروز  NUB
 ld/gm..……………… : پنجمروز  rC
 67
 
  يبرگه اطلاع رسان
  
 ياز جامعه در بيماران بستری اکتسابی در پيامد درمان پنومونی تعيين اثر مکمل سولفات رو: عنوان پژوهش
  
 روی )يا شايع و از علل شايع مرگ و مير در سنين بالا است.ی های عفونت ريه از بيمار  
ها نقش ی بدن بر عليه بيماری در تقويت سيستم ايمن بدن است وی لازم برای عنصر (زينک
از آن وجود ی ناشی مخصوصاً در سنين بالا و نقص ايمن زينکدر کشور ما احتمال کمبود  دارد.
در  زينکبصورت کپسول سولفات  زينکاثر تجويز مکمل ی دارد. هدف از پژوهش فوق بررس
که با تشخيص عفونت ريه در ی بيمارانانجام پژوهش فوق ی برا .بهبود نتايج عفونت ريه است
به دو گروه درمان با مکمل  ی،بيوتيکی آنتی شوند علاوه بر درمان اصلی می بيمارستان بستر
گرم روزانه و گروه دريافت کپسول فاقد ی ميل ۰۲۲ زينکبصورت کپسول سولفات  زينک
خواهد شد. ی بيماران بررسی در بهبود سولفات رویگيرند و نهايتاً تاثير ی قرار م سولفات روی
ت ين پژوهش کاملا" داوطلبانه بوده و درصورت عدم رضاياست که شرکت بيمار در ای هيبد
اعلام نموده و از ی از ادامه همکار را د انصراف خوديتوانی که بخواهد می بيمار در هرمرحله ا
دکتر سعيد طرح، بنام ی د با شخص مجريتوانی شتر مياطلاعات بی پژوهش خارج شود. برا
يا  ۱۸۲۰-۲۳۰۶۲۳۳و شماره تلفن ی بيمارستان بوعلی و به آدرس بخش عفونی شرف
  د.ييتماس حاصل فرما ۸۶۱۳۱۲۴۷۳۹۰











 خیر بلي پاسخ سوالات ذیل باید توسط بیمار تكمیل گردد
   فرد مورد پژوھش را مطالعھ و امضاء كرده اید؟ی آیا برگھ اطلاعات
   بحث و تبادل نظر درباره آن را داشتھ اید؟آیا فرصت پرسیدن سوال راجع بھ این مطالعھ و پژوھش یا 
   سؤالات خود، جواب قانع كننده دریافت كرده اید؟ی تمامی آیا برا
   بھ شما ارائھ شده است؟ی آیا درباره مطالعھ، اطلاعات كاف
نمایید. آیا از این موضوع اطلاع ی توانید كناره گیری است و ھرزمان كھ بخواھید بدون ارائھ دلیل می مشاركت دراین پژوھش كاملا اختیار
  دارید؟ 
  
 را بنویسید؟ كھ در این مورد با او صحبت كرده ایدی نام فرد
  
 
ی تعیین اثر مکمل سولفات رو دھم كھ بھ عنوان یك فرد مورد مطالعھ در پژوھشی م بدینوسیلھ اینجانب ...................................... رضایت
  شركت نمایم.ی دکتر سعید شرفی بھ سرپرستی از جامعھ در بیماران بستری اکتسابی پنوموندر پیامد درمان  
  موثر خواھد بود ی سایر بیماران و رشد دانش پزشكی احتمالا برای نداشتھ باشد ولی من فایده آنی ممكن است این تحقیق برا
و در قالب اطلاعات گروه مورد ی واھد ماند و نتایج تحقیقات بھ صورت كلخی شود و نیز نام من محرمانھ باقی كھ از من گرفتھ می كلیھ ٍاطلاعات
عرضھ خواھد شد و ھمچنین  برائت پزشك یا پزشكان این ی در صورت نیاز بدون ذكر نام و مشخصات فردی گردد و نتایج فردی مطالعھ منتشر م
  .دارمی ارائھ اقدامات اعلام مدر صورت عدم تقصیر در ی طرح را از كلیھ اقدامات مذكور در برگھ اطلاعات
انجام ی خلاف و  غیر انسانی كھ عملی ، پژوھشگرو كارمندان در صورتاینجانب  در مقابل دانشگاه، بیمارستانی این موافقت مانع از اقدامات قانون
  شود نخواھد بود.
  توان با بیمار تماس گرفت:ی كھ می وتلفنی نشان
  
      تاریخ                    امضاء و اثر انگشت فرد مورد پژوھش: 
 
  




  بھ توضیحات توجھ شود. 
  
  
  توضیحات: 
  این فرم باید در سھ نسخھ تھیھ شود .١
  آسان شود.ی كنترل پایشگران یا كمیتھ اخلاق پزشكی بھ آن برای شود تا دستیابی مطمئن بایگانی نسخھ اول در محل
 آن در اختیار شركت كننده قرار گیرد.نسخھ دوم  
 بیمار ضمیمھ گردد.ی نسخھ سوم بھ  پرونده بالین
 اثر انگشت سبابھ دست راست و در صورت عدم امكان اخذ آن، زیر اثر انگشت توضیح داده شود. .٢
 باشد.ی سال م ٨١ی بالای سن قانون .٣





   
نرسیده باشد و ی كھ بیمار بھ سن قانونی مورد مطالعھ باشد )در صورت امضاء و اثر انگشت مشخص بیماری رضایت نامھ ھا باید دارای تمام
 (تكمیل گرددی وی یا سرپرست قانونی باشد رضایت نامھ باید توسط ولی دچار اختلالات ذھنیا 
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  د(.ییکھ در ھر مورد،رفرانس وجود دارد، آن را ذکر نمای )در صورت
  
 شود:ی فرد مورد مطالعھ انجام می انجام پژوھش بر روی كھ برای اقدامات 
  و پلاسبو بھ بیمارانی لفات روتجویز کپسول سو
 احتمالي:ی عوارض جانب 
  اسھال، تھوع، استفراغ باشد ی،شامل دردشکمممکن است 
 پژوھش:ی فوائد احتمال 
  يبھبود سریعتر بیمار، کاھش مدت بستر
 كھ در طول پژوھش باید از آن اجتناب كرد:ی فعالیت ھای 
 -
ی / دکتر سعید شرفی بخش عفونی شخص بیمارستان بوعل توانید با مركز/ی می در صورت بروز ھرگونھ مشكل یا عارضھ احتمال 




















 امضاء و اثر انگشت بیمار :
 
 
    تاریخ:
در  یتعیین اثر مکمل سولفات رو موضوع پژوھش: یسعید شرف دکتر سرپرست پژوھش:
از جامعھ ی اکتساب ی درمان  پنومون پیامد 
 یدر بیماران بستر
 
 
در ی تعیین اثر مکمل سولفات رو ھدف پژوھش: حین بستری بیمارروز  ٤مدت پژوھش: 
از جامعھ  یاکتسابی پنوموندرمان   پیامد 





Background and Objectives: Pneumonia in elderly is common and major cause of death. 
In Some Studies zink deficiency can be a risk factor for infectious disease. This Study 
conducted to determine zink sulfate effect in Community Acquired Pneumonia Outcome in 
elderly hospitalized Patients. 
Method: The study was Randomized double blind Controled Clinical trial. 89 elderly 
patients were addmited with Community Acquired Pneumonia in Qzvin Boualisina and 
Velayat hospital, randomize to groups of Zinc sulfate 110mg twice dalily for 4 days and pacebo 
group in addition to standard pneumonia antibiotic treatment. 
Results: In the group receiving zinc, mean duration of hospitalization were shorter 0.679 
days (P=0.451), mean duration of tachypnea were shorter 0.279 days (P=0.148), mean duration 
of fever were longer 7.571 hours (P=0.055), duration of hypoxia were shorter 0.150 days 
(P=0.484). On the fifth day WBC were lesser 1.7531 (P=0.159), ESR were more 8.895 
(P=0.439), Platelets were greater 19.926 (P=0.608), but all were not statistically significant. 
Primary ESR was the Factor affecting the duration of admission (P=0.007), Primary respiratory 
rate was the factor affecting the duration of tachypnea (P<0.001), factors affecting the duration 
of fever, were the initial temperature (P=0.003) and initial ESR (P=0.022), factors affecting the 
duration of hypoxia were primary pulse rate (P=0.002) and initial GCS (P=0.001) and initial 
BUN (P=0.020) respectively. 
Conclusion: Findings of this study are insufficient evidence to recommend routine 
administration of zinc supplement in elderly patients hospitalized with community-acquired 
pneumonia. To obtain statistically meaningful results of the study should be more patient. 
Measurement of serum levels of zinc can be helpful to get better results. 
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